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研究成果の概要（和文）：PGI2誘導体であるベラプロストを封入したナノ粒子を作成し、肺高血圧モデルのSugen/hypo
xia及びモノクロタリンラットの気管内に単回投与し、2週間後に右室収縮期圧、右室肥大、肺血管リモデリングの程度
をPBS及びFITC封入ナノ粒子と比較した。いずれのモデルにおいても、ベラプロスト封入ナノ粒子投与群では、PBS及び
FITC封入ナノ粒子群と比較して有意な右室収縮期圧や右室肥大の低下、肺血管リモデリングの改善がみられた。またモ
ノクロタリンモデルラットでは生存率に関しても検討し、ベラプロスト封入ナノ粒子投与群では、他群と比較して有意
な生存率の改善がみられた。

研究成果の概要（英文）：We prepare the beraprost incorporated nanoparticles (BPS-NPs) and investigated 
the effects on pulmonary hypertension in Sugen-hypoxia and monocrotaline rat models of pulmonary arterial 
hypertension (PAH). We examined the right ventricular systolic pressure (RVSP), right ventricular 
hypertrophy (RVH) and pulmonary vascular remodeling 2 weeks after the intratracheal administration of 
PBS, FITC incorporated nanoparticle (FITC-NPs) and BPS-NPs. BPS-NPs significantly decreased RVSP, RVH and 
pulmonary vascular remodeling compared with PBS and FITC-NPs in Sugen-hypoxia and monocrotaline rat 
models. Furthermore, BPS-NPs significantly improved survival rate compared with PBS and FITC-NPs in 
monocrotaline rat models.

研究分野： 循環器内科学

キーワード： ベラプロスト封入ナノ粒子　sugen/hypoxiaラット　モノクロタリンラット　気管内投与　肺高血圧
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