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布加综合征致大鼠瘀血性肝纤维化模型的作用机制研究
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【摘要】 健康成年雄性SD大鼠180只，随机数字表法分为对照组（20只，常规清洁饲养）、布加综

合征（BCS）模型组（80只，部分结扎大鼠肝后段下腔静脉）和假手术组（80只，不结扎下腔静脉，其他处

理同模型组）。模型组及假手术组又各随机分4个亚组（实验1、3、6、12周组），每亚组20只大鼠。实

验开始后1、3、6、12周末行DSA证实造模成功后每组随机抽取12只大鼠处死，留取肝脏组织，行免疫

组化、HE及Masson染色，以实时聚合酶链反应（Real‐time PCR）及蛋白免疫印迹法（Western blot）分别

检测TGF‐β1、PDGF‐A及PDGF‐B的mRNA及蛋白相对表达量。通过Levene法检验数据符合方差齐

性后，以方差分析比较组内、组间的总体差异，采用LSD法行组内、组间两两比较，采用Pearson法分析

各因子间相关性，以 Spearman法分析各因子与肝纤维化间相关性。结果显示，转化生长因子 β1
（TGF‐β1）、血小板衍生生长因子‐A（PDGF‐A）及PDGF‐B的mRNA表达在对照组与假手术组间差异无

统计学意义（TGF‐β1：F=0.805，PDGF‐A：F=0.620，PDGF‐B：F=0.553，P值均>0.698）。模型组分别与对

照组及假手术组比较差异均具有统计学意义（TGF‐β1：F值分别为 644.812，294.224，P值均<0.001；
PDGF‐A：F值分别为 180.578，256.130，P值均<0.001；PDGF‐B：F值分别为 210.056，568.468，P值均<
0.001）；且模型组各亚组表达均高于同一时间的假手术亚组及对照组（P值均<0.05）。模型组术后各

时间点的TGF‐β1、PDGF‐A及PDGF‐B的mRNA表达总体差异均有统计学意义（F值分别为 565.205，
120.014，154.406，P值均<0.001），且同一因子模型组各亚组间两两比较差异亦均有统计学意义（P值

均<0.05）。TGF‐β1、PDGF‐A及PDGF‐B在各组间及组内的蛋白表达变化规律与mRNA表达一致。模

型组3个因子的mRNA水平与相应蛋白表达均呈正相关（r=0.841，0.941，0.931；P均<0.001）。3个因子

与肝纤维化均无明显相关性。表明BCS病理损伤与组织修复是一个多因子、多进程、相互交织的复杂

过程，每个因子在不同的病程阶段产生的作用不同。
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肝纤维化几乎发生在所有的慢性肝损伤中，肝星形细

胞（hepatic stellate cell，HSC）活化后引发基质过度沉积是肝

纤维化形成的主要机制［1］，转化生长因子 β1（transforming
growth factor‐β1，TGF‐β1）、血 小 板 衍 生 生 长 因 子
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（platelet‐derived growth factor，PDGF）‐A、‐B等均为诱导HSC
活化、增殖的重要因子［2］。布加综合征（Budd‐Chiari
syndrome，BCS）是肝后段阻塞引起的下腔静脉（inferior vena
cava，IVC）和（或）门静脉高压所致的一系列临床症候群［3］，
本质为瘀血性肝损伤，晚期可进展为肝纤维化及肝硬化。

已有研究发现其病理变化可能与这几个因子有关［4‐5］，但具

体作用机制尚不清楚。因此，本研究中建立BCS动物模型，

并检测多时间点这些细胞因子的变化，探讨其在BCS动物

模型中具体调节机制。

一、材料与方法

1. 实 验 材 料 ：RevertAidTM 逆 转 录 试 剂 盒（Thermo
Scientific 公 司 ，上 海），总 RNA 提 取 试 剂 Trizol（Life
technogies公司，上海），荧光定量 PCR仪（Thermo Scientific
公司），电化学发光法（electrochemiluminescence，ECL）超敏

发 光 试 剂 盒（Thermo Scientific 公 司）；磷 酸 盐 缓 冲 液

（phosphate buffer solution，PBS），TGF‐β1、PDGF‐A、PDGF‐B
一抗均为兔抗 1∶300稀释，山羊抗小鼠及山羊抗兔 IgG
（ZSbio 公司，北京）；β‐Actin（Santa Cruz 公司，上海），

PicTureTM检测试剂（Zymed公司，上海），PCR引物序列（上海

生工生物工程股份有限公司，上海）。

2.方法：（1）模型制备及分组：本研究经中国科学技术

大学附属第一医院伦理委员会批准（201708085），自该院动

物实验中心购买健康成年雄性 SD大鼠 180只，体重 205~
255 g。室温15~25 ˚C，湿度50%~60%，正常周期（12 h光照、

12 h黑暗），清洁饲养。以随机数字表法将实验大鼠分为 3
组，对照组（20只，常规饲养）、模型组（80只）和假手术组

（80只）。根据文献［4］观察各组大鼠至第 12周。模型组及

假手术组随机各分4个亚组（1、3、6、12周组），每亚组20只
大鼠。模型组术前禁食 1 d（不禁水），常规消毒、铺巾麻醉

后，剑突下正中开腹分离肝镰状韧带，暴露肝后段（位于肝

上膈下）IVC，将3 F微导管平行紧贴 IVC，并以0号线环绕结

扎后抽出微导管，逐层缝合关腹。假手术组未结扎肝后段

IVC，其他过程同模型组。各组大鼠处死前 1 d于任意一侧

大鼠下肢消毒、铺巾，以21 G静脉留置针穿刺股静脉，注射

对比剂行DSA造影观察大鼠肝静脉及 IVC血流情况。（2）取

材及病理：开腹取各组大鼠肝左叶组织适量。部分标本用

10%福尔马林固定 24 h，石蜡包埋，制作组织切片，用以

HE、Masson及免疫组织化学染色，观察肝脏病理及免疫组

化染色情况；余标本均置于液氮冷藏备用。肝纤维化程度

定性标准［6］：S0=无纤维化；S1=小叶中央纤维沉积；S2=小叶

中央以外纤维沉积，未达小叶边缘；S3=小叶边缘纤维沉积；

S4=早期肝硬化。（3）免疫组织化学：TGF‐β1、PDGF‐A、
PDGF‐B的表达以PicTureTM二步法检测。石蜡切片脱蜡水

化，3%H2O2去离子水室温孵育 5~10 min，PBS冲洗 3次，2
min/次。滴加一抗，室温或 37℃孵育 30~60 min，同前方法

PBS冲洗3次。滴加通用型 IgG抗体（Fab段）‐HRP多聚体，

室温或 37℃孵育 10~20 min，同前 PBS冲洗，应用二氨基联

苯胺（diaminobenzidine，DAB）溶液显色，蒸馏水冲洗、复染、

脱水、封片。阴性对照以PBS代替一抗，阳性对照采用已知

阳性片；以结构清晰的细胞胞质有棕黄色颗粒为阳性表达，

不着色为阴性。（4）实时聚合酶链反应（Real‐time PCR）：以

Real‐time PCR检测 TGF‐β1、PDGF‐A、PDGF‐B的 mRNA表

达。称取肝组织 50~100 mg，剪碎，液氮研磨，加入 1 ml
TRIzol匀浆，严格按照说明书步骤提取总RNA，提取出的

RNA逆转录合成 cDNA，然后行Real‐time PCR检测。PCR
反应条件：95℃ 2 min；95℃ 5 s，60℃ 10 s，40个循环。引物

序列如下：TGF‐β1上游序列 5′‐AGGTCCTTGCCCTCTACA
AC‐3′，下游序列：5′‐CGTAGTAGACGATGGGCAGT‐3′ ；
PDGF‐A上游序列：5′‐GTGCGGTCTTTGTTCTCCTC‐3′，下
游序列：5′‐TCGCTCTCTGTGACAAGGAA‐3′；PDGF‐B上游

序 列 ：5′‐ATCGAGCCAAGACACCTCAA‐3′ ，下 游 序 列 ：

5′‐CAGTGCCTTCTTGTCATGGG‐3′ ；β‐actin 上 游 序 列 ：

5′‐CCCATCTATGAGGGTTACGC‐3′ ，下 游 序 列 ：5′‐TTT
AATGTCACGCACGATTTC‐3′；基因相对表达量以 2-ΔΔCt计
算。（5）蛋白免疫印迹法（western blot）：以western blot检测

TGF‐β1、PDGF‐A、PDGF‐B的蛋白表达。称取 100 mg左右

肝组织，加入放射免疫沉淀分析（radio immunoprecipitation
assay，RIPA）细胞裂解液 1 ml（内含 0.001mol/L苯甲基磺酰

氟）进行裂解。4℃，12 000转/min（离心半径10 cm）离心15
min。收集上清液，每4 μl蛋白样品加入1μl 5X十二烷基硫

酸 钠‐聚 丙 烯 酰 胺 凝 胶 电 泳（sodium dodecyl‐sulfate
polyacrylamide gel electrophoresis，SDS‐PAGE）蛋白上样缓冲

液。沸水浴加热 10 min，冷却到室温，上样到 SDS‐PAGE胶

加样孔内，每孔 5~20 μl。浓缩胶所用电压 80 V，时间

30 min；分离胶所用电压 120 V，时间 1 h，然后300 mA恒流

转膜90 min。完毕后，漂洗5 min，室温封闭2 h。一抗4℃孵

育过夜。加入含有 Tween‐20的磷酸盐缓冲液（phosphate
buffer solution Tween‐20，PBST）冲洗，10 min、3次。相应二

抗室温孵育 2 h。加 PBST，冲洗 3次，10 min/次。使用ECL
超敏发光试剂盒检测蛋白，以 Image J软件分析条带吸光度

（A）值，与内参照结果比较，计算相对表达量。

3.统计方法：采用SPSS22.0统计软件分析数据，分别以

Kolmogorov‐Smirnov法、Levene法检验数据是否符合正态分

布及方差齐性，符合的计量资料以 x̄ ± s表示，否则以中位数

（四分位间距）表示。对方差齐的数据，各因子在模型组与

假手术组的组内比较及其分别于对照组的比较均采用单因

素方差分析，模型组与假手术组的组间比较采用两因素方

差分析，各亚组间两两比较采用 LSD检验，以Pearson法做

各因子间相关性分析，以 Spearman法分析各因子与肝纤维

化间相关性，检验水准设为0.05。
二、结果

1.建模情况及病理检查结果：对照组大鼠均存活；模型

组 1、3、6、12周亚组分别存活 18、18、17、16只，存活大鼠均

成模；假手术组1、3、6、12周亚组分别存活20、19、18、18只。

模型组术后各时间点DSA造影均见肝后段 IVC管腔明显变

窄，远端管腔扩张；3周后见侧支循环形成，12周最显著（图1）；
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对照组及假手术组大鼠观察至第12周HE染色均无阳性表

现（图2，3）。模型组大鼠随着结扎肝 IVC后的时间延长，肝

脏病理损伤及纤维化程度逐渐加重，12周组损伤最显著，见

肝窦扩张、红细胞淤积，小叶中心性肝细胞萎缩、坏死（图4）。

对照组及假手术组大鼠观察至第 12周Masson染色均无阳

性表现（图5，6）。模型1周组S011只（Masson染色未见胶原

组织沉积，图7）、S11只；3周组S010只、S12只（汇管区可见胶

原组织染色，图8）；6周组S07只、S15只（中央静脉周围及汇

管区可见可见胶原组织染色，图9）；12周组S18只、S24只（中

央静脉周围及汇管区胶原组织染色范围扩大，图10）。
2.免疫组化结果：实验12周时观察，对照组TGF‐β1（图

11）、PDGF‐A（图 12）及PDGF‐B（图 13）及假手术组PDGF‐B
（图 14）、TGF‐β1（图 15）、PDGF‐A（图 16）均无阳性染色；模

型组术后1周PDGF‐B（图17），3周TGF‐β1（图18）、PDGF‐A
（图19）阳性染色最显著，阳性物质呈棕黄色，主要分布于血

管内皮细胞、肝窦周细胞、汇管区间质细胞和纤维组织。

3.Real‐time PCR结果：对照组及假手术各亚组仅有基

础水平的 TGF‐β1、PDGF‐A及 PDGF‐B的mRNA表达；模型

组TGF‐β1、PDGF‐A及PDGF‐B的mRNA表达随造模时间推

移呈现先升高后稍下降的趋势，但均明显高于正常水平；其

中PDGF‐B峰值出现较早（造模后1周），TGF‐β1、PDGF‐A峰

值相对较迟（造模后 3周）。3个因子的mRNA表达在对照

组与假手术组间比较差异无统计学意义（PDGF‐B、TGF‐β1、
PDGF‐A的F值分别为0.805、0.620、0.553，P值均>0.05）；模

型组分别与对照组（F值分别为 644.812、180.578、210.056）
及假手术组（F值分别为 294.224、256.130、568.468）比较总

体差异均具有统计学意义（P均<0.01）；且模型组各亚组表

达均高于同一时间的假手术亚组及对照组亚组（P均<
0.05）；见表1。模型组术后不同时间的TGF‐β1、PDGF‐A及

PDGF‐B的 mRNA表达总体差异均有统计学意义（P均<
0.01），且同一因子模型组各亚组间两两比较差异亦均有统

计学意义（P均<0.05）。见表1。
4.Western blot结果：各组 TGF‐β1、PDGF‐A及 PDGF‐B

蛋白的表达水平及变化趋势与Real‐time PCR结果相似，对

照组及假手术各亚组仅有基础水平的TGF‐β1、PDGF‐A及

PDGF‐B的蛋白表达；模型组TGF‐β1、PDGF‐A及PDGF‐B的

蛋白表达呈现先升高后稍下降的趋势，但均明显高于正常

水平；其中 PDGF‐B峰值出现较早（手术后 1周），TGF‐β1、
PDGF‐A峰值相对较迟（手术后3周）。3个因子的蛋白表达

在对照组与假手术组间差异无统计学意义（F值分别为

0.315、0.279、0.485，P值均>0.05）；模型组分别与对照组及

假手术组比较差异均具有统计学意义（与对照组比较F值

分别为 437.768、465.872、600.517，与假手术组比较 F值分

别为 816.800、332.699、723.577，P值均<0.01）；且模型组各

亚组表达均高于同一时间的假手术亚组及对照组（P均<
0.05）；见图 20，表 1。模型组术后不同时间的 TGF‐β1、
PDGF‐A及 PDGF‐B的蛋白表达水平差异均有统计学意义

（F=216.948，327.593，402.048，P值均<0.01），且同一因子

模型组各亚组间两两比较差异亦均有统计学意义（P值均<
0.05）。见图20，表1。

5. TGF‐β1、PDGF‐A及 PDGF‐B相关性分析：模型组

TGF‐β1、PDGF‐A及PDGF‐B的转录水平与相应蛋白合呈正

相关（r值分别为0.841、0.941、0.931，P值均<0.01）。模型组

mRNA及蛋白表达，TGF‐β1、PDGF‐A及 PDGF‐B两两间均

图1 模型组大鼠造模后12周，DSA造影可见肝后段下腔静脉管腔明显变窄（红），远端管腔扩张伴侧支循环（黄） 图2~4 实

验大鼠术后12周时肝脏病理图片（HE ×200）。对照组（图2）及假手术组（图3）大鼠肝细胞排列规律，形态正常，核仁清晰，肝血窦未

见明显扩张；模型组大鼠肝血窦明显扩张并可见大量红细胞淤积，部分肝细胞坏死、核固缩、胞质红染，以中央静脉周围肝细胞较为明

显（图4） 图5~10 实验大鼠肝脏Masson染色图片（Masson ×200）。对照组（图5）及假手术组（图6）实验第12周时，肝细胞以肝小

叶中央静脉为中心放射样排列，中央静脉及肝窦壁未见明显胶原组织沉积；模型1周组肝汇管区有少量炎症细胞浸润，肝细胞脂肪变

性，中央静脉及肝窦壁未见明显胶原组织沉积（图7）；模型3周组肝细胞脂肪变性增多，汇管区可见胶原组织（图8）；模型6周组肝细胞

部分萎缩，中央静脉周围及汇管区可见胶原组织（图9）；模型12周组肝细胞萎缩，肝索结构破坏，肝窦明显扩张，大量红细胞淤积，中央

静脉周围及汇管区胶原组织染色范围扩大（图10）
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互为正相关（P值均<0.01），见表2。
6.TGF‐β1、PDGF‐A及PDGF‐B与肝纤维化相关性分析：

模型组TGF‐β1、PDGF‐A及PDGF‐B的mRNA及蛋白表达均

与肝纤维化程度无明显相关性，见表3。
三、讨论

尽管多种因素均可导致肝纤维化和肝硬化，但参与的

细胞因子、具体机制却不完全相同［1‐2］。已有报道TGF‐β1、
PDGF‐A及PDGF‐B与BCS肝纤维化相关，但具体机制尚不

明确［4‐5］。本研究中，模型组的TGF‐β1、PDGF‐A及PDGF‐B
在观察期内的表达随时间推移均先升高后下降，且均明显

高于对照组及假手术组，其中 PDGF‐B术后 1周达峰值，

TGF‐β1、PDGF‐A术后 3周达峰值，且 3个因子相互间表达

存在不同程度的相关性，提示它们可能相互调节并参与

BCS瘀血性肝损伤的进程。

TGF‐β1是HSC活化的中心环节，通过激活 Smad信号

通路促进细胞外基质产生，是促肝纤维化最有效的因子［7］，
PDGF是HSC最强的促分裂原［8］。瘀血缺氧后可引发缺氧

诱导因子‐1α（hypoxia‐inducible factor‐1α，HIF1‐α）表达及氧

自由基增加，激活TGF‐β1信号和上皮间质转化，诱导PDGF

合成、释放，导致其下游靶基因的激活和HSC的活化，加速

纤维化的进展［7‐9］。本研究结果显示，模型组 TGF‐β1、
PDGF‐A、PDGF‐B阳性表达主要分布在血管内皮细胞和窦

周细胞、汇管区及纤维组织，与既往研究结果一致［2，4，7］，提
示BCS肝损伤时，这几个因子主要来源于间质细胞。根据

本研究结果还发现，模型组术后TGF‐β1、PDGF‐A、PDGF‐B
始终高于正常水平，其均呈现先升后降的趋势，这不同于其

他原因肝损伤中随纤维化进展而持续升高的报道［2，4，7］，表
明BCS中的这几个因子与肝纤维化程度不是简单正相关。

模型组造模3周后逐渐建立的侧支循环在一定程度上缓解

淤血缺氧，下调TGF‐β1和PDGF‐A、PDGF‐B的表达，这解释

了TGF和PDGF先升后降的趋势，可能是BCS肝损伤和肝纤

维化进展缓慢的原因之一［10］。另一个可能原因是，BCS瘀
血性肝损伤中炎症反应较轻，其细胞因子应答及反馈通路

不同于其他类型肝损伤［11］，但这尚需进一步研究。可见，

BCS肝损伤与瘀血缺氧程度密切关联，而不仅是病程持续

时间，这与大量临床研究结果相符，即慢性BCS患者虽病程

较长，但其肝损伤、肝纤维化程度却不严重［3，12］。
根据本研究结果，3个因子均参与了BCS病损的全过

图11~19 实验大鼠肝组织免疫组织化学染色图片（×200）。实验12周时观察，对照组转化生长因子β1（TGF‐β1）（图11）、血小板衍生

生长因子A（PDGF‐A）（图12）、血小板衍生生长因子B（PDGF‐B）（图13）及假手术组PDGF‐B（图14）、TGF‐β1（图15）、PDGF‐A（图16）均

未见阳性染色；模型组术后1周PDGF‐B（图17），术后3周TGF‐β1（图18）、PDGF‐A（图19）阳性染色主要分布于血管内皮细胞、肝窦周

细胞、汇管区间质细胞和纤维组织 图20 实验鼠TGF‐β1、PDGF‐A、PDGF‐B的蛋白表达图
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程，其中 TGF‐β1与 PDGF‐A高度正相关，这与 Kikuchi和
Monga［13］的研究结果相似，其原因可能是PDGF‐A参与调节

TGF‐β受体相关SMAD2信号传导［11，13］。它们与PDGF‐B相

关 性 相 对 略 低 ，且 PDGF‐B 表 达 高 峰 早 于 TGF‐β1 及

PDGF‐A，这可能由于PDGF‐B为刺激HSC活化最有力的有

丝分裂原，具有更广泛的应答机制［14］；并且它可能在BCS肝
脏损伤早期起到更重要的作用，如参与损伤修复、刺激HSC
活化、介导BCS肝脏损伤早期信号转导等［11］。而TGF‐β1及
PDGF‐A均在术后第3周达高峰，可能是除了参与早期病理

损伤之外，亦主要参与了病程3周后的侧支血管形成等［15］。
三者均在BCS病程后期降低，可能是随着肝脏急性期损伤

的消退，侧支循环的逐渐形成，HSC活化减少［11，16］。但其水

平始终高于正常，说明BCS存在持续的慢性损伤（瘀血缺

氧），尽管侧支循环部分缓解了瘀血，细胞外基质不断沉积

所致的肝纤维化却在缓慢进展。这可能是这几个因子与纤

维化相关性低的原因，亦是BCS与其他类型肝硬化病理表

现及预后不同之处。

研究局限性：大鼠生命周期有限，尚不能完全模拟人类

可能长达数10年的BCS病程。本研究观察时间只有12周，

12周后各因子与瘀血性肝损伤的变化尚有待进一步研究。

综上所述，BCS瘀血性肝纤维化与组织修复是一个多

因子、多进程、相互交织的复杂过程。TGF‐β1，PDGF‐A和

PDGF‐B的表达随 IVC结扎后肝脏瘀血加重而上调，随侧支

循环建立而下降，说明它们与BCS肝脏瘀血和缺氧程度密

切相关。因此，我们认为这 3种因子可以作为评估BCS瘀
血性肝损伤的生物标志物。

利益冲突 所有作者均声明不存在利益冲突

表2 模型组TGF‐β1、PDGF‐A、PDGF‐B间相关性分析

检验值

r值

P值

TGF‐β1与PDGF‐A
mRNA
0.925
0.001

蛋白

0.975
0.001

TGF‐β1与PDGF‐B
mRNA
0.442
0.001

蛋白

0.510
0.001

PDGF‐A与PDGF‐B
mRNA
0.417
0.001

蛋白

0.462
0.001

注：TGF‐β1：转化生长因子β1；PDGF‐A：血小板衍生生长因子

A；PDGF‐B：血小板衍生生长因子B

表3 模型组TGF‐β1、PDGF‐A、PDGF‐B与纤维化间

相关性分析

检验值

r值

P值

TGF‐β1与纤维化

mRNA
0.228
0.080

蛋白

0.197
0.132

PDGF‐A与纤维化

mRNA
0.175
0.180

蛋白

0.183
0.162

PDGF‐B与纤维化

mRNA
-0.224
0.086

蛋白

-0.206
0.114

注：TGF‐β1：转化生长因子β1；PDGF‐A：血小板衍生生长因子

A；PDGF‐B：血小板衍生生长因子B

表1 各组实验鼠TGF‐β1、PDGF‐A及PDGF‐B检测结果及比较（x̄ ± s）

组别

对照组

假手术组

模型组

F值

P值

TGF‐β1
1周

mRNA
1.00±0.09
1.07±0.11
1.64±0.18
49.240
<0.01

蛋白

0.24±0.03
0.24±0.02
0.60±0.07
386.618
<0.01

3周
mRNA
1.00±0.09
1.06±0.08
9.12±0.75
417.481
<0.01

蛋白

0.24±0.03
0.24±0.02
1.33±0.09
923.901
<0.01

6周
mRNA
1.00±0.09
1.01±0.09
3.16±0.30
723.193
<0.01

蛋白

0.24±0.03
0.25±0.02
1.05±0.06
945.714
<0.01

12周
mRNA
1.00±0.09
1.01±0.11
2.63±0.21
271.857
<0.01

蛋白

0.24±0.03
0.24±0.02
0.76±0.04
762.223
<0.01

F（P）值

mRNA
—

0.724（0.545）
565.205（0.010）

—

—

蛋白

—

0.452（0.718）
216.948（0.010）

—

—

组别

对照组

假手术组

模型组

F值

P值

PDGF‐A
1周

mRNA
1.01±0.08
0.98±0.09
1.99±0.24
210.972
<0.01

蛋白

0.24±0.07
0.24±0.04
0.54±0.02
156.643
<0.01

3周
mRNA
1.01±0.08
1.02±0.16
5.87±0.75
484.663
<0.01

蛋白

0.24±0.07
0.26±0.06
1.33±0.06
961.361
<0.01

6周
mRNA
1.01±0.08
0.96±0.11
4.09±0.48
518.491
<0.01

蛋白

0.24±0.07
0.23±0.05
1.06±0.06
728.584
<0.01

12周
mRNA
1.01±0.08
1.02±0.11
2.60±0.23
432.170
<0.01

蛋白

0.24±0.07
0.24±0.05
0.75±0.08
193.358
<0.01

F（P）值

mRNA
—

0.706（0.555）
120.014（0.010）

—

—

蛋白

—

0.419（0.741）
327.593（0.010）

—

—

组别

对照组

假手术组

模型组

F值

P值

PDGF‐B
1周

mRNA
1.01±0.12
0.97±0.08
5.45±0.82
304.342
0.001

蛋白

0.25±0.05
0.26±0.04
1.23±0.05
436.135
0.001

3周
mRNA
1.01±0.12
0.96±0.12
4.72±0.27
607.621
0.001

蛋白

0.25±0.05
0.28±0.05
1.00±0.04
601.153
0.001

6周
mRNA
1.01±0.12
0.96±0.06
2.25±0.21
617.487
0.001

蛋白

0.25±0.05
0.25±0.05
0.76±0.06
818.590
0.001

12周
mRNA
1.01±0.12
0.99±0.08
1.60±0.17
335.078
0.001

蛋白

0.25±0.05
0.25±0.04
0.50±0.03
290.360
0.001

F（P）值

mRNA
—

0.378（0.770）
154.406（0.001）

—

—

蛋白

—

0.616（0.611）
402.048（0.010）

—

—

注：每亚组12只鼠，TGF‐β1：转化生长因子β1；PDGF‐A：血小板衍生生长因子A；PDGF‐B：血小板衍生生长因子B；—：无数值
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