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艾灸对动脉硬化模型 ＡｐｏＥ－／－小鼠纤溶凝血
因子的调控作用研究

杨　佳　赵百孝　哈　略　黄　畅　和　蕊
（北京中医药大学针灸推拿学院，北京，１０００２９）

摘要　目的：观察艾灸对动脉硬化小鼠凝血纤溶系统的调控效应；方法：实验分为正常组（Ｃ５７ＢＬ／６小鼠）、模型组、艾灸
膻中组、氯吡格雷干预组（阳性组），其中模型组、艾灸组及氯吡格雷组均选用动脉硬化模型 ＡｐｏＥ－／－小鼠，每组１５只小
鼠，高脂喂养；正常组选用Ｃ５７ＢＬ／６小鼠作为对照，普通饮食喂养。正常组和模型组小鼠?用固定器固定小鼠头、尾、四肢
部位，不予任何处理，每日抓取固定２０ｍｉｎ；艾灸膻中组小鼠?用固定器固定小鼠头、尾、四肢部位后，固定器底板处设有
小孔，可暴露胸部膻中穴，点燃特制艾条放置小鼠腹部下方，使灸火透过固定器底部小孔传至小鼠膻中穴。用特制艾条灸

膻中２０ｍｉｎ；阳性药组小鼠：口服给予氯吡格雷溶液１４ｍｇ／ｋｇ（１次／ｄ）。各组干预６ｄ／周，１６周后牺牲动物，心脏取血，用
Ｅｌｉｓａ法检测血浆中纤溶系统标志因子ｔＰＡ、ＰＡＩ１；凝血系统的标志因子ＴＸＢ２、６ＫｅｔｏＰＧＦ１ａ及参与血小板活化过程的重
要黏附因子ｖＷＦ的表达；结果：与模型组相比，艾灸提高血浆中ｔＰＡ含量，但无统计学意义，Ｐ＞００５；与模型组相比，艾灸
显著性降低血浆内ＰＡＩ１的含量，Ｐ＜００５；与模型组相比，艾灸显著性降低黏附因子 ＶＷＦ的含量，Ｐ＜００５；与模型组相
比，艾灸显著性提高血浆中６ＫｅｔｏＰＧＦ１α的含量，Ｐ＜００５；与模型组相比，艾灸增加血浆中ＴＸＢ２含量，但无统计学意义，
Ｐ＞００５。结论：艾灸对凝血纤溶系统有良好的调节作用，可以通过下调ＰＡＩ１的含量，提高纤溶系统的活性，上调６Ｋｅ
ｔｏＰＧＦ１α／ＴＸＢ２的比值，降低黏附因子ｖＷＦ，进一步发挥其调控血小板活化，防治动脉硬化的效应。
关键词　艾灸；动脉粥样硬化；凝血纤溶系统
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　　中医学认为饮食劳倦，七情内伤，素体虚弱，寒
邪凝滞等因素导致心脏的气滞血瘀、阴阳失调而成

动脉硬化性心脑血管疾病，艾灸以其活血化瘀、温阳

补虚的优势被广泛推广应用到心脑血管疾病的防治

中。用艾灸可活血化瘀，温散寒邪，鼓动阳气，推动

血液的运行，使瘀滞消散，从而防止血栓的形成。本
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实验?用 ＡｐｏＥ－／－小鼠为观察对象，检测小鼠血浆
中纤溶系统的标志因子 ｔＰＡ、ＰＡＩ１；凝血系统的标
志因子 ＴＸＢ２、６ＫｅｔｏＰＧＦ１ａ及参与血小板活化过程
的重要介导因子ｖＷＦ的表达，观察艾灸对 ＡｐｏＥ－／－

小鼠的凝血纤溶系统的调控效应。
１　实验材料
１１　实验动物　本实验选用８周龄载脂蛋白 Ｅ基
因敲除小鼠 ＡｐｏＥ－／－小鼠作为动脉粥样硬化模型，
同龄相同遗传背景非转基因小鼠 Ｃ５７ＢＬ／６作为空
白对照。小鼠均购自于北京大学医学部实验动物科

学部。ＡｐｏＥ－／－小鼠?用高脂饲料（北京维通利华
实验动物有限公司提供，含１５％猪油、２％胆固醇、
００５％胆酸）喂养，Ｃ５７ＢＬ／６?用常规饲料喂养。所
有小鼠均可自由进食饮水；饲养环境温度为（２２±
２）℃，湿度为５０％～６０％左右。?用人工控制室内
照明，保持 １２ｈ光照（８：００—２０：００）和黑暗（２０：
００—次日８：００）交替循环。
１２　主要试剂及仪器　细艾条：规格（０５ｃｍ×２０
ｃｍ），购自河南南阳汉医艾绒有限公司；小鼠固定
器：规格（１５０ｍｍ×６５ｍｍ×５０ｍｍ），可固定小鼠
头、尾、四肢部位，底板处设有小孔，可暴露腹部，购

自上海华岩仪器设备有限公司；Ｐ５Ｌ２Ｃ光散射式微
电脑数字粉尘测试仪：购自北京宾达绿创科技有限

公司；ｔＰＡ、ＰＡＩ１、ｖＷＦ的 ＥＬＩＳＡ试剂盒：购自鼎国
生物技术有限公司；ＴＸＢ２、６ＫｅｔｏＰＧＦ１α放射免疫
药盒：购自鼎国生物技术有限公司；３ｋｌ５型低温高速
离心机，柠檬酸盐采血管（１∶９）：ＮＥＷＰＲＯＢＥ生物有
限公司。

２　实验方法
２１　动物分组及处理　实验分为空白组（Ｃ５７ＢＬ／６
小鼠）、模型组、艾灸膻中组、氯吡格雷干预组（阳性

组），其中模型组、艾灸组及氯吡格雷组均选用动脉

硬化模型ＡｐｏＥ－／－小鼠，每组１５只小鼠，高脂喂养；
空白组选用 Ｃ５７ＢＬ／６小鼠作为对照，普通饮食喂
养。

空白组、模型组小鼠：?用固定器固定小鼠头、

尾、四肢部位，不予任何处理，每日抓取固定２０ｍｉｎ。
艾灸膻中组小鼠：?用固定器固定小鼠头、尾、

四肢部位后，固定器底板处设有小孔，可暴露胸部膻

中穴，点燃特制艾条放置小鼠腹部下方，使灸火透过

固定器底部小孔传至小鼠膻中穴。用特制艾条灸膻

中２０ｍｉｍ。
阳性药组小鼠：口服给予氯吡格雷溶液１４ｍｇ／

ｋｇ（１次／ｄ）。

各组干预６ｄ／周，１６周后牺牲动物，检测各项
指标。

２２　取材及检测　小鼠取血后放入含有３８％柠檬
酸盐抗凝采血管中，血与抗凝剂比例９∶１，轻轻颠倒
混匀，３０００ｒ／ｍｉｎ，离心１５ｍｉｎ，取上清，－８０℃保
存，待测血浆中凝血纤溶因子。
２３　ＥＬＩＳＡ酶联免疫吸附法检测血浆中 ｔＰＡ、ＰＡＩ
１、ｖＷＦ、ＴＸＢ２、６ＫｅｔｏＰＧＦ１α
２３１　血浆中ｔＰＡ、ＰＡＩ１的检测　１）将各种试剂
移至室温（１８～２５℃）平衡，按前述方法配制试剂，
备用。

２）加样：分别设标准品孔、待测样本孔。每孔分
别加１００μＬ标准品或待测样本（使用样品稀释液稀
释２倍），轻轻晃动混匀，覆上板贴，３７℃孵育２ｈ。
３）弃去液体，甩干，不用洗涤。
４）每孔加生物素标记抗体工作液１００μＬ，覆上

新的板贴，３７℃孵育１ｈ。
５）弃去孔内液体，甩干，洗板３次。每次浸泡２

ｍｉｎ，２００μＬ／孔，甩干。
６）每孔加 ＨＲＰ链酶亲和素工作液１００μＬ，覆

上新的板贴，３７℃孵育１ｈ。
７）弃去孔内液体，甩干，洗板５次。每次浸泡２

ｍｉｎ，２００μＬ／孔，甩干。
８）每孔加底物溶液９０μＬ，覆上新的板贴，３７℃

避光孵育１５～３０ｍｉｎ。
９）依序每孔加终止溶液５０μＬ，终止反应。
１０）在反应终止后５ｍｉｎ内用酶标仪在４５０ｎｍ

波长依序测量各孔的光密度（ＯＤ值）。
以标准品的浓度为横坐标，ＯＤ值为纵坐标做标

准曲线。根据样本ＯＤ值，计算出相应的浓度。
２３２　血浆中ｖＷＦ的检测　１）将各种试剂移至室
温（１８～２５℃）平衡，按前述方法配制试剂，备用。
２）加样：分别设标准品孔、待测样本孔。每孔分

别加１００μＬ标准品或待测样本（使用样品稀释液稀
释４倍），轻轻晃动混匀，覆上板贴，３７℃孵育２ｈ。
３）弃去液体，甩干，不用洗涤。
４）每孔加生物素标记抗体工作液１００μＬ，覆上

新的板贴，３７℃孵育１ｈ。
５）弃去孔内液体，甩干，洗板３次。每次浸泡２

ｍｉｎ，２００μＬ／孔，甩干。
６）每孔加 ＨＲＰ链酶亲和素工作液１００μＬ，覆

上新的板贴，３７℃孵育１ｈ。
７）弃去孔内液体，甩干，洗板５次。每次浸泡２

ｍｉｎ，２００μＬ／孔，甩干。
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８）每孔加底物溶液９０μＬ，覆上新的板贴，３７℃
避光孵育１５～３０ｍｉｎ。
９）依序每孔加终止溶液５０μＬ，终止反应。
１０）在反应终止后５ｍｉｎ内用酶标仪在４５０ｎｍ

波长依序测量各孔的光密度（ＯＤ值）。
以标准品的浓度为横坐标，ＯＤ值为纵坐标做标

准曲线。根据样本ＯＤ值，计算出相应的浓度。
２３３　血浆中 ＴＸＢ２、６ＫｅｔｏＰＧＦ１α的检测　１）将
各种试剂移至室温（１８～２５℃）平衡，按前述方法配
制试剂，备用。

２）加样：分别设标准品孔、待测样本孔。每孔分
别加１００μＬ标准品或待测样本（使用样品稀释液稀
释２倍），轻轻晃动混匀，覆上板贴，３７℃孵育２ｈ。
３）弃去液体，甩干，不用洗涤。
４）每孔加生物素标记抗体工作液１００μＬ，覆上

新的板贴，３７℃孵育１ｈ。
５）弃去孔内液体，甩干，洗板３次。每次浸泡２

ｍｉｎ，２００μＬ／孔，甩干。
６）每孔加 ＨＲＰ链酶亲和素工作液１００μＬ，覆

上新的板贴，３７℃孵育１ｈ。
７）弃去孔内液体，甩干，洗板５次。每次浸泡２

ｍｉｎ，２００μＬ／孔，甩干。
８）每孔加底物溶液９０μＬ，覆上新的板贴，３７℃

避光孵育１５～３０ｍｉｎ。
９）依序每孔加终止溶液５０μＬ，终止反应。
１０）在反应终止后５ｍｉｎ内用酶标仪在４５０ｎｍ

波长依序测量各孔的光密度（ＯＤ值）。
以标准品的浓度的对数为纵坐标，ＯＤ值为横坐

标做标准曲线。根据样本 ＯＤ值，计算出相应的浓
度。

３　统计学方法
采用ＳＰＳＳ１８０统计软件对实验结果进行统计

分析。对符合正态分布且方差齐的计量数据，?用

单因素方差分析（ｏｎｅｗａｙＡＮＯＶＡ），继以 ＬＳＤ检验
法进行组间比较，结果以（珋ｘ±ｓ）表示。所有检验均
为双侧检验，Ｐ＜００５被认为有差异有统计学意义。
４　结果
４１　各组小鼠血浆中ｔＰＡ的含量　各组ｔＰＡ的含
量有空白组 ＜模型组 ＜氯吡格雷组 ＜艾灸组的趋
势，但各组间无统计学意义，Ｐ＞００５，提示艾灸对血
浆中ｔＰＡ含量无明显影响。见表１。
４２　各组小鼠血浆中 ＰＡＩ１的含量　与模型组相
比，空白组、艾灸组、氯吡格雷组 ＰＡＩ１含量均下降，
其中空白组和艾灸组 ＰＡＩ１含量显著性降低，Ｐ＜

００１，氯吡格雷组 ＰＡＩ１含量略微降低，但无统计学
意义，Ｐ＞００５。提示艾灸通过下调ＰＡＩ１来提高纤
溶系统的活性。见表２。

表１　各组小鼠血浆中ｔＰＡ的含量

组别 鼠数 ｔＰＡ含量（ｐｇ／ｍＬ）

空白组 １５ ４０８０８±０１７
模型组 １５ ５０２０２±１５６
艾灸组 １５ ６１７１０±１４４

氯吡格雷组 １５ ５４４８３±１４６

表２　各组小鼠血浆中ＰＡＩ１的含量

组别 鼠数 ＰＡＩ１含量（ｎｇ／ｍＬ）

空白组 １５ ２１５±０１６

模型组 １５ ７３５±１５０
艾灸组 １５ ２２７±１２３

氯吡格雷组 １５ ６９４±１４３

　　注：与模型组比，Ｐ＜００５，Ｐ＜００１。

４３　各组小鼠血浆中黏附因子ＶＷＦ的含量　与模
型组相比，空白组、艾灸组、氯吡格雷组ＶＷＦ含量均
下降，其中空白组 ＶＷＦ含量显著性降低，Ｐ＜００１，
艾灸组和氯吡格雷组ＶＷＦ亦显著性下降，Ｐ＜００５，
艾灸组ＶＷＦ含量略高于氯吡格雷组，但无统计学意
义，Ｐ＞００５。见表３。

表３　各组小鼠血浆中ＶＷＦ的含量

组别 鼠数 ＶＷＦ含量（ｎｇ／ｍＬ）

空白组 １５ ５０１８±１６７

模型组 １５ １５２７３±０１３
艾灸组 １５ ７８８９±１４３

氯吡格雷组 １５ ６５６７±１２６

　　注：与模型组比，Ｐ＜００５，Ｐ＜００１。

４４　各组小鼠血浆中６ＫｅｔｏＰＧＦ１α的含量　与模
型组相比，空白组、艾灸组、氯吡格雷组 ６Ｋｅｔｏ
ＰＧＦ１α含量均上升，其中空白组上升无统计学意义，
Ｐ＞００５，艾灸组与氯吡格雷组６ＫｅｔｏＰＧＦ１α含量
显著性升高，Ｐ＜００５，氯吡格雷组６ＫｅｔｏＰＧＦ１α含
量略高于艾灸组，但无统计学意义，Ｐ＞００５，提示艾
灸通过上调６ＫｅｔｏＰＧＦ１α含量来影响凝血纤溶系
统，从而影响动脉硬化的发生，其也为抗动脉硬化的

作用机制之一。见表４。

表４　各组小鼠血浆中６ＫｅｔｏＰＧＦ１α的含量

组别 鼠数 ＶＷＦ含量（ｍｇ／ｋｇ）

空白组 １５ ３１１８±１６７
模型组 １５ ２１２４±０１３
艾灸组 １５ ５０１４±１４３

氯吡格雷组 １５ ６５６７±１２６

　　注：与模型组比，Ｐ＜００５，Ｐ＜００１。
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４５　各组小鼠血浆中 ＴＸＢ２的含量　与模型组相
比，艾灸组和氯吡格雷组 ＴＸＢ２含量均有上升趋势，
但无统计学意义，Ｐ＞００５，空白组 ＴＸＢ２含量略微
下降，无统计学意义，Ｐ＞００５，艾灸组 ＴＸＢ２含量略
高于氯吡格雷组，但无统计学意义，Ｐ＞００５，提示艾
灸对ＴＸＢ２含量无明显影响。见表５。

表５　各组小鼠血浆中ＴＸＢ２的含量

组别 鼠数 ＴＸＢ２含量（ｎｇ／ｍＬ）

空白组 １５ ２１８±１４５
模型组 １５ ３１５±０１３
艾灸组 １５ ３７８±１４７

氯吡格雷组 １５ ３６５±１２８

５　讨论
纤溶系统是一种抗血管内血栓形成的内皮防御

系统，其中，ｔＰＡ和ＰＡＩ１是纤溶系统的一对关键性
调节因子。［１］组织型纤溶酶原激活物（ｔＰＡ）由血管
内皮细胞合成并释放，可激活纤溶酶原，使血块溶

解；纤溶酶原激活抑制物１型（ＰＡＩ１）是血浆中ｔＰＡ
的重要生物抑制剂，来源于内皮细胞、血管平滑肌细

胞、肝脏、血小板等；ＰＡＩ１经合成分泌后，与血浆中
游离的ｔＰＡ快速结合，阻碍 ｔＰＡ激活纤溶酶原，使
血块不易溶解，促进血栓形成［２３］。生理条件下

ＰＡＩ１和ｔＰＡ共同调节着纤溶系统的平衡，二者间
的失衡可导致血栓和出血的发生。实验结果显示，

艾灸可以显著性降低血浆内 ＰＡＩ１的含量，说明艾
灸可以提高纤溶系统的活性，从而抑制血小板活化，

干预动脉硬化的进展。

ＴＸＡ２和ＰＧＩ２同属细胞膜释放的花生四炼酸的
主要代谢产物，ＴＸＡ２是较强的血管收缩剂和血小板
聚集诱导剂，而ＰＧＩ２具有很强的扩张血管和抑制血
小板聚集作用。ＴＸＡ２与 ＴＸＡ２受体结合，偶联 Ｇｑ
蛋白，激活 ＰＬＣ，增加胞质［Ｃａ２＋］ｉ，引起血小板聚
集。ＰＧＩ２与膜上的 ＰＧ受体结合，偶联 Ｇｓ蛋白，激
活腺苷酸环化酶（ＡＣ），增加 ｃＡＭＰ含量，降低胞质
［Ｃａ２＋］ｉ，抑制血小板聚集［４６］。在正常生理状态下

二者处于平衡状态，对维持人体血液的正常流动状

态起着重要的作用。研究表明，脑缺血、心肌梗死、

动脉硬化等心脑血管疾病状态下，脑中 ＰＧＩ／ＴＸＡ２
的比值明显下降［７８］。ＴＸＡ２和ＰＧＩ２不稳定，半衰期
都非常短，ＴＸＢ２和 ６ＫｅｔｏＰＧＦ１α分别是 ＴＸＡ２和
ＰＧＩ２的稳定代谢产物，故测定 ＴＸＢ２ 和 ６Ｋｅｔｏ
ＰＧＦ１α的水平可直接反映 ＴＸＡ２和 ＰＧＩ２的变化。
研究结果显示艾灸显著性提高血浆中６ＫｅｔｏＰＧＦ１α
的含量，提高６ＫｅｔｏＰＧＦ１α／ＴＸＡ２的比值。说明艾

灸通过良性调节血浆凝血纤溶系统，发挥其调控血
小板活化，干预动脉硬化的病理过程。

血小板与内皮下组织的黏附是血栓形成的启动

环节，血管性血友病因子（ｖｏｎＷｉｌｌｅｂｒａｎｄＦａｃｔｏｒ，
ｖＷＦ）介导这一过程，ｖＷＦ可与胶原及血小板膜糖蛋
白ＧＰＩｂ和ＧＰｌＩｂＩＩＩａ结合，在血小板聚集中起到桥
梁连接作用［９１０］。本研究结果显示艾灸显著性降低

黏附因子ＶＷＦ的含量，说明艾灸减低黏附因子亦参
与到抗动脉硬化的作用中。

本研究结果与以往的临床及基础研究均表明艾

灸对血液流变学及凝血纤溶系统有良性调节作用
相符。唐照亮等实验发现，艾灸可降低寒凝血瘀模

型大鼠的血浆、全血黏度、ＲＥ以及Ｈｔ从而改善寒凝
血瘀证大鼠的血瘀症状。吴氏等发现艾灸可对血浆

中的ＴＸＢ２和６酮ＰＧＦ１２有良性调节作用，使高凝
状态的血流得到改善，血小板凝聚性降低，血流速度

加快，促使血栓溶解，使原缺血区的神经细胞得以恢

复，也可使处于水肿或将要变性的细胞正向转化，从

而纠正高脂血症的发生，也有效的预防了动脉粥样

硬化等心脑血管疾病的发生［１１］。黄氏［１２］等发现艾

灸治疗原发性高血压病程中，其全血黏度、纤维蛋白

原含量、血浆黏度、血细胞比容、血小板聚集率以及

血液胆固醇、三酰甘油等与血黏度有关的成分均有

下降，证明艾灸对血液化学成分及血液黏度有良性

调整作用，可以改善高血压患者血液浓、黏、凝、聚状

态，降低外周阻力，从而改善微循环，调节局部血氧

供应和代谢，对缓解和阻止高血压病情的恶性循环

有积极意义［１３］。

艾灸能够起到活血通络的作用可能与艾叶的药

性作用以及艾燃烧生成物的芳香作用有关［１４１６］。艾

作为最佳的施灸材料，性苦微温，气味芳香，与其他

材料相比，具有一定的药性作用优势，艾的芳香辛燥

之气是艾灸对机体产生效应的机制之一。现代研究

发现，艾叶的主要成分是挥发油，所含化学成分主要

有：α菔稀、藏稀、α松油稀、Ｙ松油稀、桉叶素、２环
己稀１醇、棒脑、龙脑、４松油醇、反式石竹稀、丁子
香酚，其中具有药效作用的成分有桉叶素、樟脑、龙

脑、甘菊环等［１７］，这些成分也存在于罗勒、迷迭香、

桉叶油等［１８］。

中医药学认为，芳香性药物以化湿和开窍为两

大主要功效。中药药理研究证明，芳香性中药是一

些具特别香气的药物，具有鼓舞正气、除邪辟秽、解

肌发表、疏风散邪，芳香健脾、化湿醒脾，通关开窍、

止痛消肿等功效，芳香药物的作用在于“率领群药开
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结行滞，直达病所，俾令攻决，无不如志，一归于气血

流通，而病自已”。这些特点与芳香性中药所有的特

殊药理性质有关［１９２０］。这些芳香物质可以对人体神

经系统、血液循环系统、消化系统、呼吸系统、皮肤、

泌尿系统都存在着治疗和辅助治疗作用［２１２２］，可以

促进血液运行，加快微循环，调节新陈代谢，加快体

内毒素排除、消炎杀菌，扩张外周血管、降低血压、增

加心灌流量等多方面心血管调节作用［２３２４］。

目前普遍认为芳香物质可经嗅觉系统传入大

脑，抑制或兴奋中枢神经系统，亦可通过呼吸或皮肤

渗透进入血液，随血液循环运行至全身，因此艾叶及

艾燃烧生成物可能是通过其中的挥发油的芳香作用

达到加快血液循环，通络散疾的作用［２５］。

从中医理论角度来讲，中医学认为饮食劳倦，七

情内伤，素体虚弱，寒邪凝滞等因素导致心脏的气滞

血瘀、阴阳失调而成动脉硬化性心脑血管疾病，艾灸

以其活血化瘀、温阳补虚的优势被广泛推广应用到

心脑血管疾病的防治中。用艾灸可活血化瘀，温散

寒邪，人体的正常生命活动有赖于气血的作用，气行

则血行，气止则血止，血气在经脉中流行，完全是由

于“气”的推动。各种原因，如“寒则气收，热则气

疾”等，都可影响血气的流行，变生百病。而气温则

血滑，气寒则血湿，也就是说，气血的运行有遇温则

散，遇寒则凝的特点。所以朱丹溪说：“血见热则行，

见寒则凝”。因此，凡是一切气血凝湿，没有热象的

疾病，都可用温气的方法来进行治疗。《灵枢·刺节

真邪》篇中说：“脉中之血，凝而留止，弗之火调，弗

能取之”。《灵枢·禁服》亦云：“陷下者，脉血结于

中，血寒，故宜灸之”。灸法正是应用其温热刺激，起

到温经通络的作用。通过热灸对经络穴位的温热性

刺激，可以温经散寒，加强机体气血运行，达到临床

治疗目的。同时，血栓的形成主要是由于“气滞血

凝”“凝血瘀者”或者“痰瘀血凝”，由于人体功能下

降，或者情志不遂、过食肉食肥甘厚腻、使肝郁气滞、

脾虚痰湿内生或者寒凝阻碍气血运行，形成瘀血，日

久可瘀阻脉络形成心脑血管疾病。艾灸可以活血化

疾，温阳补虚，消瘀散结，鼓动阳气，推动血液的运

行，因此血液流速加快，使瘀滞消散，从而防止血栓

的形成。

６　结论
艾灸对凝血纤溶系统有良好的调节作用，可以

通过下调ＰＡＩ１的含量，提高纤溶系统的活性，上调
６ＫｅｔｏＰＧＦ１α／ＴＸＢ２的比值，降低黏附因子ＶＷＦ，进
一步发挥其调控血小板活化，防治动脉硬化的效应。

参考文献

［１］ＦｉｔｚＧｅｒａｌｄＧＡ：Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆｐｌａｔｅｌｅｔａｃｔｉｖａｔｉｏｎ：ｔｈｒｏｍｂｏｘａｎｅＡ２ａｓ
ａｎａｍｐｌｉｆｙｉｎｇｓｉｇｎａｌｆｏｒｏｔｈｅｒａｇｏｎｉｓｔｓ［Ｊ］．ＡｍＪＣａｒｄｉｏｌ，１９９１，６８：
１１Ｂ１５Ｂ．

［２］ＢｒａｓｓＬＦ：Ｔｈｒｏｍｂｉｎａｎｄｐｌａｔｅｌｅｔａｃｔｉｖａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｈｅｓｔ，２００３，１２４：
１８Ｓ２５Ｓ．

［３］ＭｉｚｕｎｏＫ，ＳａｔｏｍｕｒａＫ，ＭｉｙａｍｏｔｏＡ，ｅｔａｌ．ＡｍｂｒｏｓｅＪＡ：Ａｎｇｉｏｓｃｏｐｉｃ
ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｔｈｒｏｍｂｉｉｎａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅｓ［Ｊ］．
ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，１９９２，３２６：２８７２９１．

［４］ＡｎｔｉｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃＴｒｉａｌｉｓｔｓ′Ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｏｎ．Ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｖｅｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆ
ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄｔｒｉａｌｓｏｆａｎｔｉｐｌａｔｅｌｅｔｔｈｅｒａｐｙ４３８Ｕｅｎｏｅｔａｌ．４３９Ａｎｔｉｐｌａｔｅ
ｌｅｔＴｈｅｒａｐｙｆｏｒｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｄｅａｔｈ，ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ａｎｄｓｔｒｏｋｅｉｎ
ｈｉｇｈｒｉｓｋｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＢＭＪ，２００２，３２４：７１８６．

［５］ＡｎｔｉｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃＴｒｉａｌｉｓｔｓ′（ＡＴＴ）Ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｏｎ，ＢａｉｇｅｎｔＣ，ＢｌａｃｋｗｅｌｌＬ，
ＣｏｌｌｉｎｓＲ，ＥｍｂｅｒｓｏｎＪ，ＧｏｄｗｉｎＪ，ＰｅｔｏＲ，ＢｕｒｉｎｇＪ，ＨｅｎｎｅｋｅｎｓＣ，
ＫｅａｒｎｅｙＰ，ＭｅａｄｅＴ，ＰａｔｒｏｎｏＣ，ＲｏｎｃａｇｌｉｏｎｉＭＣ，ＺａｎｃｈｅｔｔｉＡ：Ａｓｐｉｒｉｎ
ｉｎｔｈｅｐｒｉｍａｒｙａｎｄｓｅｃｏｎｄａｒｙｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ：ｃｏｌｌａｂｏｒａ
ｔｉｖｅｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｄａｔａｆｒｏｍｒａｎｄｏｍｉｓｅｄｔｒｉａｌｓ
［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２００９，３７３：１８４９１８６０．

［６］ＣＵＲＲＥＮＴＯＡＳＩＳ７Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｏｒｓ，ＭｅｈｔａＳＲ，ＢａｓｓａｎｄＪＰ，Ｃｈｒｏｌａｖｉｃｉ
ｕｓＳ，ＤｉａｚＲ，ＥｉｋｅｌｂｏｏｍＪＷ，ＦｏｘＫＡ，ＧｒａｎｇｅｒＣＢ，ＪｏｌｌｙＳ，ＪｏｙｎｅｒＣＤ，
ＲｕｐｐｒｅｃｈｔＨＪ，ＷｉｄｉｍｓｋｙＰ，ＡｆｚａｌＲ，ＰｏｇｕｅＪ，ＹｕｓｕｆＳ：Ｄｏｓｅｃｏｍｐａｒｉ
ｓｏｎｓｏｆｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌａｎｄａｓｐｉｒｉｎｉｎａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅｓ［Ｊ］．ＮＥｎ
ｇｌＪＭｅｄ，２０１０，３６３：９３０９４２．

［７］ＦａｎｇＹＣ，ＷｕＪＳ，ＣｈｅｎＪＪａｌＩｎｄｕｃｔｉｏｎｏｆｐｒｏｓｔａｃｙｃｌｉｎ／ＰＧＩ２ｓｙｎ
ｔｈａｓｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｆｔｅｒｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｔｕｓｉｏｎ［Ｊ］．ＪＣｅｒｅｂＢｌｏｏｄ
ＦｌｏｗＭｅｔａｈ，２００６，２６（４）：４９１５０１．

［８］ＵｙａｍａＯ，ＮａｇａｔｓｕｋａＫ，ＮａｋａｂａｙａｓｈｉＳ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆａｔｈｒｏｍ
ｂｏｘａｎｅｓｙｎｔｈｅｔａｓｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＯＫＹ０４６，ｏｎｕｒｉｎａｒｙｅｘｃｒｅｔｉｏｎｏｆｉｍｍｕ
ｎｏｒｅａｃｔｉｖｅｔｈｒｏｍｂｏｘａｎｅＢ２ａｎｄ６ｋｅｔｏｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎＦ１ａｌｐｈａｉｎｐａ
ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｉｓｃｈｅｍｉｃｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，１９８５，１６（２）：
２４１２４４．

［９］ＨａｓｓＷＫ，ＥａｓｔｏｎＪＤ，ＡｄａｍＨＰ，ｅｔａｌ．ａｎｄｔｈｅＴｉｃｌｏｐｉｄｉｎｅＡｓｐｉｒｉｎ
ＳｔｒｏｋｅＳｔｕｄｙＧｒｏｕｐ：Ａ ＲａｎｄｏｍｉｚｅｄＴｒｉａｌＣｏｍｐａｒｉｎｇＴｉｃｌｏｐｉｄｉｎｅ
ＨｙｄｒｏｃｈｌｏｒｉｄｅｗｉｔｈＡｓｐｉｒｉｎｆｏｒｔｈｅＰｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆＳｔｒｏｋｅｉｎＨｉｇｈＲｉｓｋ
Ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，１９８９，３２１：５０１５０７．

［１０］ＬｅｏｎＭＢ，ＢａｉｍＤＳ，ＰｏｐｍａＪＪ，ｅｔａｌ．ｆｏｒｔｈｅＳｔｅｎｔＡｎｔｉｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ
ＲｅｓｔｅｎｏｓｉｓＳｔｕｄｙＩｎｖｅｓｔｉｇａｔｏｒｓ：Ａｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｃｏｍｐａｒｉｎｇｔｈｒｅｅａｎ
ｔｉｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃｄｒｕｇｒｅｇｉｍｅｎｓａｆｔｅｒｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｓｔｅｎｔｉｎｇ．ＳｔｅｎｔＡｎｔｉ
ｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎＲｅｓｔｅｎｏｓｉｓＳｔｕｄｙＩｎｖｅｓｔｉｇａｔｏｒｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，１９９８；
３３９：１６６５１６７１．

［１１］吴中朝．艾灸对老年老年前期者血液流变性的影响［Ｊ］．中国针
灸，１９９６，１６（１１）：２３２４．

［１２］黄诚．艾灸对老年大鼠血液流变的影响明［Ｊ］．上海针灸杂志，
１９９５，１４（３）：１３０１３１．

［１３］史恒军，赵宁侠，郭瑞林，等．温和灸对健康人甲皱微循环影响的
临床研究［Ｊ］．成都中医药大学学报，２００４，２７（１）：４２４３．

［１４］ＵｒｂａｎＰ，ＭａｃａｙａＣ，ＲｕｐｐｒｅｃｈｔＨＪ，ｅｔａｌ．Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆ
ａｎｔｉｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎｖｅｒｓｕｓａｎｔｉｐｌａｔｅｌｅｔｔｈｅｒａｐｙａｆｔｅｒｃｏｒｏｎａｒｙｓｔｅｎｔｉｍｐｌａｎ
ｔａｔｉｏｎｉｎｈｉｇｈｒｉｓｋｐａｔｉｅｎｔｓ：ｔｈｅｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒａｓｐｉｒｉｎａｎｄｔｉｃｌｏｐｉｄｉｎｅｔｒｉ
ａｌａｆｔｅｒｉｎｔｒａｃｏｒｏｎａｒｙｓｔｅｎｔｉｎｇ（ＭＡＴＴＩＳ）［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，１９９８，９８：
２１２６２１３２．

（下接第１４２３页）

·８１４１· ＷＯＲＬＤＣＨＩＮＥＳＥＭＥＤＩＣＩＮＥ　Ａｕｇｕｓｔ．２０１６，Ｖｏｌ．１１，Ｎｏ．８



用手段，可避免长期药物治疗带来的肝毒性、肌肉损

害和神经系统疾病［２０］，操作简便，值得推广。
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