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硅胶微导管套管缩窄术建立小鼠颈总动脉血管重塑模型
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［摘要］ 目的 通过硅胶微导管套管缩窄术建立一种新的小鼠颈总动脉血管重塑模型，分析血管缩窄时间与血

管重塑之间的关系。方法 12 只 C57BL/6 小鼠经异氟烷麻醉后，取颈正中切口，分离左、右侧颈总动脉。左侧颈总

动脉行缩窄术，将长 1 cm、内径 0.3 mm 的硅胶微导管纵向剖开后套入颈总动脉，固定并扎紧；右侧颈总动脉仅行假

手术，不放置硅胶微导管，不进行缩窄术。在术后 2 周和 4 周时分别处死 6 只小鼠，3 只用于组织病理学观察，3 只用

于 RNA 和蛋白提取。取小鼠两侧颈总动脉制作病理切片，采用 H-E 染色观察颈总动脉血管的显微结构，免疫组织化学

染色检测颈总动脉组织中血管平滑肌细胞增殖细胞核抗原（PCNA）的表达；取两侧颈总动脉 RNA 和蛋白样品，采用

qRT-PCR 检测血管平滑肌表型转化标志分子钙调理蛋白 1（CNN1）、平滑肌肌动蛋白 α2（ACTA2）的表达，蛋白质印

迹法检测细胞增殖相关分子周期蛋白 A2、周期蛋白 D1 和 PCNA 的表达。结果 12 只小鼠左侧颈总动脉套管缩窄手

术均获得成功，套管扎紧后即刻可见血管管腔狭窄但血流未被阻断，术后2周和4周取材时小鼠均无明显异常表现。H-E
染色结果显示，术后 2 周时小鼠左侧颈总动脉血管外膜组织明显增生，4 周时小鼠左侧颈总动脉血管中膜和内膜明显

增生。免疫组织化学染色结果显示，术后 2 周和 4 周时小鼠左侧颈总动脉出现大量 PCNA 表达，提示平滑肌细胞异常

增殖。qRT-PCR 检测结果显示，术后 2 周和 4 周时小鼠左侧颈总动脉收缩型平滑肌细胞标志分子 CNN1、ACTA2 的表

达水平均降低。蛋白质印迹法检测结果显示，术后 2 周和 4 周时小鼠左侧颈总动脉细胞周期蛋白 A2、周期蛋白 D1 和

PCNA 的表达水平均升高。结论 硅胶微导管套管致小鼠颈总动脉缩窄是一种简单、高效的血管重塑模型。
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Establishment of a mouse common carotid artery remodeling model by silicone microcatheter cannula constriction
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［ Abstract ］ Objective To establish a new mouse model of common carotid artery remodeling by silicone 
microcatheter cannula constriction, and to analyze the relationship between vascular constriction time and vascular 
remodeling. Methods Twelve C57BL/6 mice were anesthetized with isoflurane. The median cervical incision was taken to 
separate the left and right common carotid arteries. The left common carotid artery was constricted by a silicone microcatheter  
(1 cm in length and 0.3 mm in internal diameter), which was longitudinally cut and inserted into the common carotid 
artery, fixed and tied tightly; the right common carotid artery received sham operation without silicone microcatheter and 
constriction. Six mice were sacrificed at 2 and 4 weeks after operation, 3 for histopathological observation and 3 for RNA 
and protein extraction. Pathological sections were made from both common carotid arteries of mice. The microstructure of 
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common carotid arteries was observed by hematoxylin-eosin (H-E) staining, and the expression of proliferating cell nuclear 
antigen (PCNA) in vascular smooth muscle cells of common carotid arteries was detected by immunohistochemical staining; 
RNA and protein samples were extracted from both common carotid arteries, the expression of molecular markers (calponin 1 

［CNN1］ and actin alpha 2, smooth muscle ［ACTA2］) for smooth muscle cell phenotype switches was detected by quantitative 
real-time polymerase chain reaction (qRT-PCR), and the expression of proliferation markers (cyclinA2, cyclinD1 and PCNA) 
was detected by Western blotting. Results The left common carotid artery cannula constriction was successfully performed 
in all the 12 mice. The vascular lumen stenosis was observed immediately after the cannula was tightened, but the blood flow 
was not blocked. There were no obvious abnormal manifestations in the mice at 2 or 4 weeks after operation. H-E staining 
showed that the adventitia of the left common carotid artery proliferated significantly at 2 weeks, and the intima and media 
of the left common carotid artery proliferated significantly at 4 weeks. Immunochemical staining revealed abundant PCNA 
expression in the left common carotid artery at 2 and 4 weeks after operation, suggesting abnormal proliferation of smooth 
muscle cells. Additionally, qRT-PCR showed that the expression levels of contraction markers of smooth muscle cells (CNN1 
and ACTA2) in the left common carotid artery were significantly decreased at 2 and 4 weeks after operation. Western blotting 
showed that the expression levels of the proliferation markers (cyclinA2, cyclinD1 and PCNA) were all increased in the left 
common carotid artery at 2 and 4 weeks after operation. Conclusion　The constriction of common carotid artery with a 
silicone microcatheter cannula is a simple and efficient method for the construction of vascular remodeling model.

［ Key words ］ vascular remodeling; vascular smooth muscle phenotype switch; common carotid arterial constriction; 
microcatheter; neointima formation
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近年来，我国冠心病的发病率呈上升趋势［1］。

冠心病是以动脉粥样硬化导致的血管狭窄为主要病

理过程的血管性疾病。介入治疗和冠状动脉旁路移

植术有效地改善了多种复杂和危重型冠心病的临床

症状［2］，然而血管病变部位的再狭窄仍然是目前困

扰临床的主要问题之一。在动脉粥样硬化和血管成

形术后再狭窄的病理过程中，内皮细胞在压力和炎

症等因素的作用下发生损伤，引起血管平滑肌细胞

异常增殖并由收缩型平滑肌细胞向分泌型平滑肌细

胞转变，进而导致血管壁增厚和管腔狭窄［3］。在高

血压等病理状态下，血管平滑肌受到不同的剪切力

也会发生表型转化，进而导致血管重塑［4-5］。探讨

血管稳态和病理状态下这些细胞事件的分子机制，

理解血管平滑肌细胞由收缩型向分泌型转化的分子

基础，明确各类分子或药物在血管损伤性重塑中的

功能和机制，能够为血管相关疾病的病理与药理学

研究及潜在临床治疗靶点的发现提供重要的理论 
基础。

血管损伤重塑是目前血管生物学研究的新方 
向［4］。血管损伤重塑研究离不开动物模型，目前主

要应用的血管重塑模型包括大鼠颈动脉球囊损伤

模型、小鼠动脉导丝损伤模型和小鼠颈动脉结扎模 
型［6-8］。其中大鼠颈动脉球囊损伤模型使大鼠颈总

动脉内膜剥脱和新生内膜增生导致管腔狭窄，小鼠

动脉导丝损伤模型利用导丝损伤股动脉或颈总动脉

内膜引起内膜增生和血管狭窄。这 2 种模型都建立

在内膜剥落过程的基础上，与人体血管损伤重塑的

病理过程存在较大差异［9］。小鼠颈动脉结扎模型

通过结扎颈动脉引起动脉血管狭窄，与临床上的血

管再狭窄的病理机制也不完全一致。结扎法完全阻

断血流，不仅妨碍对循环血中各种细胞及骨髓来源

干细胞在再狭窄形成中作用的观察，而且难以判断

结扎后机械刺激所引起的分子变化对病理改变的影

响。另外取材部位距离结扎位点的远近也是影响血

管重塑程度评估的一个重要因素，这导致颈动脉结

扎模型很难在不同小鼠间进行结扎后血管重塑程度

的比较［6,10］。

本研究将硅胶微导管套在颈总动脉上并进行

结扎，使颈总动脉缩窄构建血管重塑模型，通过组

织病理学观察和分子标志物检测等手段观察该方法

的有效性和可行性。

1 材料和方法

1.1 实 验 动 物 12 只 体 重 约 25 g、12 周 龄 的

C57BL/6 品系雄性小鼠购自上海斯莱克实验动物

有限责任公司［生产许可证号：SCXK（沪）2017-
0005］。饲养于海军军医大学（第二军医大学）实

验动物中心 SPF 级动物饲养室，给予小鼠每天 12 h 
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光照，使用普通饲料喂养，自由取食、饮水。本研

究获得海军军医大学（第二军医大学）动物伦理

委员会审批，遵守使用和爱护实验室动物的规范 
操作。

1.2 小鼠颈总动脉套管导致血管狭窄模型 12 只

C57BL/6 小鼠经异氟烷麻醉后取仰卧位，用胶条固

定四肢。小鼠喉部用脱毛膏进行脱毛后乙醇消毒，

在无菌条件下取颈正中切口，用微型手术剪沿喉中

线剪开皮肤，分离皮下脂肪及组织，充分暴露左、

右两侧颈总动脉。在解剖镜下，用显微镊子分离

左、右两侧颈总动脉。左侧颈总动脉行缩窄术，在

颈总动脉分叉下方放置 7-0 丝线，穿过颈总动脉；

将长度为 1 cm、内径为 0.3 mm 的硅胶微导管用微

型手术剪纵向剖开并在套管一侧剪一个缺口，从缺

口处套入颈总动脉，待硅胶微导管包在分离好的颈

总动脉后，用 7-0 丝线在套管两端扎紧 90% 左右固

定套管；待套管中间丝线扎紧套管后，再将两端丝

线扎紧。整理、复位切开的组织，缝合皮肤。小鼠

右侧颈总动脉为假手术对照侧，只分离颈总动脉，

但不放置硅胶微导管，不进行缩窄术。于小鼠常规

饲养第 2 周和 4 周时分别处死 6 只小鼠，其中 3 只

用于组织学病理学观察，3只用于RNA和蛋白提取。

1.3 小鼠血管切片制作及 H-E 染色 颈总动脉缩

窄术后 2 周和 4 周，每个时间点取 3 只小鼠，经异

氟烷麻醉后开胸暴露心脏，自心尖处灌注 4% 多聚

甲醛溶液，待组织充分固定后剪开颈部组织，分离

颈总动脉，取双侧颈总动脉，于 4% 多聚甲醛溶液

中固定备用。血管经水冲洗清除固定液，依次用浓

度递增的乙醇进行梯度脱水，二甲苯去除乙醇，使

组织块透明；浸蜡 2～3 h，将浸透好的样本切面向

下放入含有石蜡的包埋器内，静置包埋。将石蜡包

埋的组织块切片，切好的蜡带放到 40 ℃左右的温

水中展平，用涂有蛋白甘油附贴剂的载玻片捞片。

切片依次放入二甲苯（2 次，每次 5～10 min）和

浓度递减的乙醇中脱蜡至水，用去离子水洗净。处

理好的切片放入苏木精染液染色 10 min，用自来水

冲洗去除多余的染液；放入酸性乙醇分化液约 10 s
分化，至细胞核着色较深、其他结构无色时为宜；

放入自来水约 20 min 使苏木精蓝化，细胞核呈蓝

色；经去离子水先后，放入 1% 伊红染液中染色约

10 min，用蒸馏水洗去多余的伊红。染色完成后，

将切片用浓度递增的乙醇进行梯度脱水，二甲苯透

明（2 次，每次约 5 min），滴加 1～2 滴树胶封片。

1.4 免疫组织化学染色 将小鼠颈总动脉石蜡

切片置于二甲苯中浸泡 10 min，无水乙醇中浸泡 
5 min，95% 乙醇中浸泡 5 min，70% 乙醇中浸泡 
5 min。在沸水浴中，将切片置于 0.01 mol/L 枸橼酸

钠缓冲液（pH 6.0）中浸泡 5 min进行抗原热修复。

用 PBS 清洗切片 2 次，每次 5 min；用 5% 山羊血

清封闭液室温封闭 20 min。滴加增殖细胞核抗原

（proliferating cell nuclear antigen，PCNA）抗体（货

号 AB0051，上海 Abways 公司）50 μL（稀释比例

1 ∶ 100），室温静置 2 h；PBS 清洗切片 3 次，

每次 5 min；滴加 HRP 标记的二抗（货号 G1215-
3，武汉赛维尔生物科技有限公司）50 μL，室温静 
置 1 h；PBS 清洗切片 3 次，每次 5 min；DAB 显

色 5～10 min，在显微镜下观察掌握染色程度；

PBS 冲洗 10 min；苏木精复染 2 min，盐酸乙醇分

化液分化；自来水冲洗 10 min；脱水、透明、封片。

1.5 qRT-PCR 检 测 颈 总 动 脉 缩 窄 术 后 2 周

和 4 周，每个时间点取 3 只小鼠，麻醉后取两

侧 颈 总 动 脉，采 用 TRIzol 法 提 取 总 RNA。 取 
1 μL RNA 进行浓度测定后，采用反转录试剂盒（日

本 TOYOBO 公司）进行反转录。反转录产物用去离

子水稀释 10 倍后作为 qRT-PCR 的模板。qRT-PCR
采 用 Sybgreen 方 法，用 2×real-time qPCR Master 
Mix 试剂盒（货号 FSQ-101，日本 TOYOBO 公司）进

行扩增反应，通过 LC-480 荧光定量 PCR仪（瑞士

Roche 公司）获取目的基因的荧光信号，以GAPDH 为

内参，通过 2－ΔΔCt 法［Ct为循环阈值（cycle threshold）］
计算目的基因的相对表达量。所用引物序列如下：

钙调理蛋白 1（calponin 1，CNN1）上游引物为

5′-CTTTTCTATTTCACTGGAGCACAAT-3′，下游 
引物为 5′-TTTACTAGCTCTGAGCCATCTCACT-3′，
片段大小为 167 bp；平滑肌肌动蛋白 α2（actin 
alpha 2, smooth muscle；ACTA2） 上 游 引 物 为

5′-CTGACAGAGGCACCACTGAA-3′，下游引物为 
5′-CATCTCCAGAGTCCAGCACA-3′，片段大小为 
160 bp；GAPDH 上游引物为 5′-GGCAAATTCAA-
CGGCACAGT-3′，下游引物为 5′-AGATGGTGATG-
GGCTTCCC-3′，片段大小为 70 bp。
1.6 蛋白质印迹法检测 取小鼠两侧颈总动脉

组织置入 RIPA 裂解液中，通过液氮研磨法提取

总蛋白，蛋白样品经定量后进行 SDS-PAGE。电

第 8 期．赵 峰，等．硅胶微导管套管缩窄术建立小鼠颈总动脉血管重塑模型
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泳结束后，100 V 转膜 2 h 将蛋白转移到 PVDF 膜

上。将膜用 5% 脱脂牛奶封闭 2 h 后置于摇床上，

与 TBST 稀释的一抗 4 ℃孵育过夜。次日，室温下

将膜用 TBST 清洗 4 次，每次 8 min。将膜置于用

5% 脱脂牛奶稀释的 HRP 标记的二抗中，室温孵育

2 h，室温下将膜用 TBST 清洗 4 次，每次 8 min。
ECL 法显影，获得蛋白表达信号。所用的抗体信

息如下：周期蛋白 A2（cyclinA2）抗体（货号：

#91500）、周期蛋白 D1（cyclinD1）抗体（货号：

#2922）均购自美国 CST 公司，PCNA 抗体（货号：

Ab0051）、GAPDH 抗体（货号：Ab0037）和 HRP 
标记的山羊抗兔 IgG 二抗（货号：Ab0101）均购

自上海 Abways 公司。

1.7 统计学处理 采用 GraphPad Prism 8 软件进

行统计学分析。符合正态分布的计量资料以 x ± s
表示，组间比较采用非配对 t 检验。检验水准（α） 
为 0.05。

2 结 果

2.1 硅胶微导管套管致小鼠颈总动脉缩窄 采用

自身左、右两侧颈总动脉对照的方法，一共对12只 
小鼠进行左侧颈总动脉硅胶微导管套管缩窄术，至

取材时小鼠全部存活，无明显异常表现。套管扎紧

后即刻，可见小鼠左侧颈总动脉血管管腔狭窄，但

血流未被阻断（图 1）。

图 1 小鼠左侧颈总动脉硅胶微导管套管缩窄术

（套管内径 0.3 mm）

Fig 1 Left common carotid artery constriction with a 

silicone microcatheter cannula in mice 

(internal diameter of 0.3 mm)

2.2 硅胶微导管套管缩窄术后小鼠颈总动脉组织

病理学变化 H-E 染色结果（图 2）显示，术后 
2 周时，小鼠左侧颈总动脉血管外膜组织明显增

生，并伴有炎症细胞浸润，但内皮细胞仍完整地附

着于血管腔表面，说明该方法可导致小鼠颈总动脉

血管重塑但不破坏内皮细胞的完整性；术后 4 周

时，血管中膜和内膜明显增生，管腔狭窄，说明随

术后时间延长小鼠颈总动脉的血管重塑程度加重。

图 2 H-E 染色观察硅胶微导管套管缩窄术后

小鼠颈总动脉组织病理学变化

Fig 2 Histopathological changes of common carotid 

artery after cannula constriction in mice observed by 

H-E staining
The AC of the artery caused the over-growth of the outer layer 

of the blood vessels 2 weeks after surgery and led to severe 

neointima formation 4 weeks after surgery. Scale bar＝50 μm. 

H-E: Hematoxylin-eosin; AC: Arterial constriction.

2.3 硅胶微导管套管缩窄术后小鼠颈总动脉血

管平滑肌细胞增殖情况 免疫组织化学染色结果 
（图 3）显示，套管缩窄术后 2 周，小鼠左侧颈总动

脉外膜和中膜的平滑肌细胞的 PCNA 表达水平较右

侧假手术组明显增高；术后第 4 周，缩窄血管的中

膜和内膜平滑肌细胞的 PCNA 表达水平明显增加，

说明颈总动脉套管能够促进血管平滑肌细胞增殖。

2.4 硅胶微导管套管缩窄术后小鼠颈总动脉血管

平滑肌细胞收缩型标志分子的表达 qRT-PCR检测

结果显示，与仅假手术的右侧颈总动脉相比，套管

缩窄术后 2 周和 4 周时，小鼠左侧颈总动脉血管平

滑肌细胞收缩型标志分子 CNN1、ACTA2 的 mRNA
表达水平均降低，其中术后 2 周时 CNN1 的 mRNA
表达水平及术后 4 周时 CNN1、ACTA2 的 mRNA
表达水平与假手术组相比差异均有统计学意义 
（P 均＜0.01，图 4）。该结果说明在套管诱发的
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图 4 qRT-PCR 检测硅胶微导管套管缩窄术后小鼠

颈总动脉血管平滑肌细胞表型转化相关分子的表达

Fig 4 Expression of molecules related to smooth muscle 
phenotype switch of mouse common carotid arteries 

after cannula constriction detected by qRT-PCR
**P＜0.01. n=3, x±s. qRT-PCR: Quantitative real-time 

polymerase chain reaction; ACTA2: Actin alpha 2, smooth 

muscle; CNN1: Calponin 1; AC: Arterial constriction. 

2.5 硅胶微导管套管缩窄术后小鼠颈总动脉增殖

相关分子的表达情况 蛋白质印迹法检测结果显

示，套管缩窄术后 2 周和 4 周时，小鼠左侧颈总动

脉血管中周期蛋白 A2、周期蛋白 D1 和 PCNA 的

表达水平均升高，且这些分子的表达水平随缩窄时

间的延长而升高（图 5）。

图 5 蛋白质印迹法检测硅胶微导管套管缩窄术后小鼠

颈总动脉组织中细胞增殖相关分子的表达

Fig 5 Expression of cell proliferation related molecules 
in mouse common carotid arteries after cannula 

constriction detected by Western blotting
GAPDH: Glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase; PCNA: 

Proliferating cell nuclear antigen; AC: Arterial constriction.

3 讨 论

大血管的血管壁分为内膜、中膜和外膜三部

分，是由血管平滑肌细胞、成纤维细胞等和细胞外

基质通过有序排列组成的有机整体。细胞外基质蛋

白交织成网状结构，为细胞行使正常的生理功能提

供了一个稳定的细胞外微环境，从而共同维持血管

的正常结构与生理功能。在血流剪切力、炎症或损

伤的作用下，血管内膜发生损伤，血管中膜的平滑

肌细胞在结构和功能会发生改变，血管平滑肌细胞

由正常的收缩表型向分泌型逐渐转化，从而影响血

管收缩、分泌等基本功能，进而引起或促进多种心

血管疾病的发生、发展。关于平滑肌细胞如何维持

正常的收缩表型、如何在疾病发生过程中发生表型

转化，相关病理学基础目前知之甚少，仍是血管生

物学研究的主要方向之一。探讨血管平滑肌细胞表

型转化的分子机制将为血管疾病的预防和靶向治疗

提供重要的理论基础［11］。

大鼠颈动脉球囊损伤模型、小鼠动脉导丝损

伤模型是目前具有代表性的血管损伤模型［12］。大

鼠颈动脉球囊损伤模型成功率较高，在该模型中，

内皮细胞在损伤后 7 d 有散在覆盖，14 d 时内皮呈

片状覆盖，28 d 时完全覆盖；损伤后 7 d，内膜已

开始增生，14～28 d 增生最快［13-14］。在小鼠颈动

脉导丝损伤模型中，术后 7、14 d 可见明显的炎症

细胞浸润，术后 14、28 d 可见大量氧化损伤细胞；

术后平滑肌细胞发生去分化，血管壁可检测到大量

平滑肌细胞增殖［15］。既往报道显示，小鼠股动脉
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血管重塑过程中，血管平滑肌细胞的收缩表型受到

明显抑制。

图 3 免疫组织化学染色检测硅胶微导管套管缩窄术后

小鼠颈总动脉组织中 PCNA 的表达

Fig 3 Expression of PCNA in common carotid 

artery of mice after cannula constriction detected by 

immunochemical staining
PCNA expression showing the proliferation of smooth muscle 

cells in the common carotid arteries with AC. Scale bar＝ 

20 μm. PCNA: Proliferating cell nuclear antigen; AC: Arterial 

constriction.
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导丝拉伤可引起血管平滑肌的大面积死亡，从而导

致股动脉发生严重损伤［16］。在股动脉发生严重损

伤模型中，平滑肌细胞会由收缩型向分泌型转化。

有研究表明，位于血管外膜的平滑肌细胞在动脉严

重损伤后分化为平滑肌细胞并大量增殖，参与血管

修复与再生［17］。

微导管损伤模型植入模型起源于日本学者在

兔颈动脉上开发的血管损伤模型［18］。既往在载脂

蛋白 E（apolipoprotein E，ApoE）或低密度脂蛋白

受 体（low-density lipoprotein receptor，LDLR） 基

因敲除鼠中，有学者应用颈动脉套管模型研究动脉

粥样硬化的病理生理过程［19-21］。这是一种由高脂

和血流动力学 2 种因素的叠加效应所致的模型，主

要用于研究血流压力对血管内膜损伤后脂质沉积的

影响。本研究没有选择 ApoE 或 LDLR 基因敲除小

鼠加高脂饮食的造模方法，而是选择野生型小鼠加

普通饮食进行建模。目前尚未见在野生型小鼠颈动

脉血管重塑中应用硅胶微导管建模的报道，我们首

次尝试利用硅胶微导管套管使血管缩窄的方法建立

血管重塑模型。采用野生型小鼠在普通饮食的状态

下进行建模更接近于疾病发生的真实状态，可以观

察到在不损害血管内膜的情况下血流动力学改变能

否导致血管平滑肌出现表型转化。

本研究采用硅胶微导管套管缩窄术建立小鼠

颈总动脉血管重塑模型，2 周后观察到血管外膜组

织明显增生，并伴有大量的炎症细胞浸润。术后 4

周可见明显外膜、中膜和内膜增生，病变部位主要

由平滑肌细胞构成，内皮细胞仍完整地附着于血管

腔表面。该方法不破坏内皮细胞的完整性，可以用

来研究单纯的血流动力学改变引起的血管平滑肌细

胞表型转化的分子机制，或用于筛选血压改变导致

的平滑肌细胞表型转化的相关小分子药物。

在技术层面上，通过硅胶微导管套管缩窄术建

立小鼠颈总动脉血管重塑模型需要注意以下要点：

（1）在分离颈总动脉时尽量不要伤及伴行的神经

组织；（2）在套管纵向剖开后，对套管一侧剪一

个缺口，便于将颈总动脉套入套管中；（3）在丝

线结扎过程中，在套管两端扎紧 90% 左右固定套

管；待套管中间丝线扎紧套管后，再将两端丝线扎

紧，防止套入的血管从套管中滑出。

利用硅胶微导管套管缩窄术建立颈总动脉血

管重塑模型具有以下优点：（1）硅胶微导管模型

较金属导丝颈总动脉损伤模型和直弹簧丝股动脉损

伤模型在操作技术上难度稍小。（2）套管法对年

龄和体重较小的小鼠也可成功造模。（3）硅胶微

导管套管缩窄术不阻断血流，套管后颈总动脉的各

个部位处于较大的血流压力中且受力均匀，这种稳

定的血管重塑模型可用于比较不同小鼠间的血管

重塑程度。（4）本模型不需要对内膜进行剥离，

不损伤血管内皮细胞，与临床自然病程密切相关，

因此该模型在探讨平滑肌重塑中可能具有一定的价

值。然而，硅胶微导管套管缩窄术建立的血管重塑

模型从血管外膜重塑开始，随着时间的延长逐渐导

致中膜、内膜增生，这在生理病理机制上与动脉粥

样硬化相关的血管重塑存在不同，可能并不适用于

动脉粥样硬化性血管疾病的机制研究。此外，本研

究仅采用组织学染色、血管标志分子检测等对造模

效果进行评价，并未对局部血流动力学相关指标进

行检测，而后者对于理解血流动力学改变如何直接

影响血管病变的进展情况具有重要意义。
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