
[收稿日期] 　 ２０１５￣１０￣２６ [修回日期] 　 ２０１６￣０１￣１３
[基金项目] 　 湖北省自然科学基金项目(２０１３ＣＦＢ４７０)
[作者简介] 　 章春艳ꎬ主管护师ꎬＥ￣ｍａｉｌ 为 ｈｂｓｙｚｃｙ＠ １６３.ｃｏｍꎮ 通讯作者曹政ꎬ博士ꎬ副教授ꎬ硕士研究生导师ꎬ研究方向为炎

症与动脉粥样硬化ꎬＥ￣ｍａｉｌ 为 ｃａｏｚｈｅｎｇ９０８＠ １６３.ｃｏｍꎮ

[文章编号] 　 １００７￣３９４９(２０１６)２４￣０５￣０４８５￣０５ 􀅰临床研究􀅰

氧化型低密度脂蛋白对急性冠状动脉综合征患者
血小板聚集率的影响

章春艳ꎬ 曹 政
(湖北省十堰市太和医院心血管内科ꎬ 湖北省十堰市 ４４２０００)

[关键词] 　 氧化型低密度脂蛋白ꎻ　 急性冠状动脉综合征ꎻ　 血小板聚集率

[摘　 要] 　 目的　 检测急性冠状动脉综合征(ＡＣＳ)患者血浆氧化型低密度脂蛋白(ｏｘ￣ＬＤＬ)和血小板聚集率的变

化并探讨 ｏｘ￣ＬＤＬ 对 ＡＣＳ 患者血小板聚集率的影响ꎮ 方法　 收集经冠状动脉造影确诊的 ４８ 例稳定型心绞痛(ＳＡ)
患者ꎬ５９ 例不稳定型心绞痛(ＵＡ)患者以及 ５１ 例急性心肌梗死(ＡＭＩ)患者外周血标本ꎬ同时收集同期住院且冠状

动脉造影正常的 ６０ 例患者外周血标本作为对照组ꎬ通过 ＥＬＩＳＡ 检测血浆 ｏｘ￣ＬＤＬ 的表达水平ꎬ通过血小板聚集仪

检测血小板聚集率的变化ꎬ通过体外实验加入 ｏｘ￣ＬＤＬ 检测 ｏｘ￣ＬＤＬ 对 ＡＣＳ 患者血小板聚集率的影响ꎮ 结果　 与对

照组相比ꎬＵＡ 组和 ＡＭＩ 组血浆 ｏｘ￣ＬＤＬ 和血小板聚集率显著升高(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ而 ＳＡ 组与对照组及 ＵＡ 组与 ＡＭＩ 组

相比血浆 ｏｘ￣ＬＤＬ 和血小板聚集率并无显著性变化(Ｐ>０􀆰 ０５)ꎬ同时 ＡＣＳ 患者(ＵＡ 和 ＡＭＩ)血浆 ｏｘ￣ＬＤＬ 水平与血小

板聚集率呈明显正相关( ｒ ＝ ０􀆰 ６５１ꎬＰ<０􀆰 ０１)ꎬ体外实验进一步证实 ｏｘ￣ＬＤＬ 可明显提高生理激动剂二磷酸腺苷

(ＡＤＰ)诱导的 ＡＣＳ 患者血小板聚集率(Ｐ<０􀆰 ０１)ꎮ 结论　 ＡＣＳ 患者血浆 ｏｘ￣ＬＤＬ 水平升高与血小板高聚集状态密

切相关ꎬ高水平的 ｏｘ￣ＬＤＬ 可能是 ＡＣＳ 患者血栓形成的重要危险因素ꎬ因此检测 ｏｘ￣ＬＤＬ 水平对 ＡＣＳ 患者预后判断

有重要价值ꎮ
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　 　 冠心病是一种复杂的慢性进展性炎性疾病ꎬ包
括纤维斑块形成及后期的斑块破裂、血栓形成等多

个阶段ꎬ其中不稳定斑块的破裂进而继发血栓形成

是 引 起 急 性 冠 状 动 脉 综 合 征 ( ａｃｕｔｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ
ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬＡＣＳ)的主要原因[１]ꎮ 氧化型低密度脂蛋

白( ｏｘｉｄｉｚｅｄ ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬｏｘ￣ＬＤＬ)是目前

公认的冠心病危险因素之一ꎬ它在冠心病的起始阶

段以及斑块形成阶段中起着重要作用ꎬ但其是否也

参与后期血栓形成目前尚不完全清楚ꎬ尽管有研究

报道外周血中升高的 ｏｘ￣ＬＤＬ 和 ＡＣＳ 的严重程度呈

明显的正相关[２]ꎬ但其具体机制不清ꎬ因此本研究

检测了冠心病患者外周血 ｏｘ￣ＬＤＬ 和血小板聚集率ꎬ
并探讨了 ｏｘ￣ＬＤＬ 对血小板聚集的影响ꎬ旨在研究

ｏｘ￣ＬＤＬ 在 ＡＣＳ 血栓形成中的作用机制ꎮ

１　 对象和方法

１􀆰 １　 研究对象

选择 ２０１４ 年 １ 月至 ２０１４ 年 ７ 月我院心血管内

科住院的经冠状动脉造影证实为冠心病的 １５８ 例患

者作为研究对象ꎬ男 ９０ 例ꎬ女 ６８ 例ꎬ年龄 ６２􀆰 ２５ ±
５􀆰 ４９ 岁ꎬ其中稳定型心绞痛(ｓｔａｂｌｅ ａｎｇｉｎａꎬＳＡ)患者

４８ 例ꎬ不稳定型心绞痛( ｕｎｓｔａｂｌｅ ａｎｇｉｎａꎬＵＡ)患者

５９ 例ꎬ急性心肌梗死 ( ａｃｕｔｅ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎꎬ
ＡＭＩ)患者 ５１ 例ꎬ诊断标准:①ＡＭＩ:有典型的胸痛

症状ꎬ典型的心电图改变ꎬ肌酸激酶同工酶和肌钙

蛋白显著升高ꎻ②ＵＡ:休息时自发性心绞痛ꎬ无心肌

酶谱改变ꎬ心电图有 ＳＴ 段压低或 Ｔ 波改变ꎻ③ＳＡ:
典型的劳力型心绞痛ꎬ无心肌酶谱改变ꎮ 另选同期

在本科室住院而冠状动脉造影检测阴性的非冠心

病患者 ６０ 例作为对照组ꎬ年龄 ５９􀆰 ３４±５􀆰 ０１ 岁ꎮ 排

除标准:有严重的系统感染、肿瘤、血液系统疾病、
自身免疫性疾病、免疫缺陷病以及近期一周内服用

过抗血小板、抗凝和非甾体类抗炎药物者ꎮ 同时本

研究征得本院伦理委员会的同意ꎮ
１􀆰 ２　 样本的采集与处理

入院后 ２４ ｈ 内于清晨空腹肘静脉采血ꎬ高速离

心机 ２５００ ｇ 离心 １０ ｍｉｎꎬ收集上层血浆置于－８０℃
冰箱保存ꎮ
１􀆰 ３　 生物化学指标检测

甘油三酯 ( ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅꎬ ＴＧ)、总胆固醇 ( ｔｏｔａｌ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＴＣ)、低密度脂蛋白( ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏ￣
ｔｅｉｎꎬＬＤＬ)、高密度脂蛋白( ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬ
ＨＤＬ)的测定均在全自动生化分析仪上进行ꎬ每次

测定用高低值两种质控品进行质控ꎬ其质控均符合

英国 ＲＩＱＡＳ 质控标准ꎮ
１􀆰 ４　 血浆 ｏｘ￣ＬＤＬ 水平检测

常规禁食 １２ ｈ 后ꎬ抽取空腹静脉血ꎮ 取静脉血

４ ｍＬꎬ３０ ｍｉｎ 内高速离心机 ２５００ ｇ 离心 １０ ｍｉｎꎬ分
离血浆至－８０℃冰箱冻存ꎬ收齐样本ꎬ检测时将血浆

标本从冰箱取出并放置室温平衡ꎬ按照 ＥＬＩＳＡ 试剂

盒(Ｕｓｃｎｌｉｆｅ 公司)说明书进行操作ꎮ
１􀆰 ５　 血小板聚集率检测

将静脉血置于水平离心机中于 １００ ｇ 离心 １０
ｍｉｎꎬ小心取出上层富含血小板血浆 ( ｐｌａｔｅｌｅｔ￣ｒｉｃｈ
ｐｌａｓｍａꎬＰＲＰ)ꎬ将取出 ＰＲＰ 后剩下的静脉血于水平

离心机中于 １０００ ｇ 离心 １０ ｍｉｎꎬ小心取出上层血浆

即为乏血小板血浆(ｐｌａｔｅｌｅｔ￣ｐｏｏｒ ｐｌａｓｍａꎬＰＰＰ)ꎮ 采

用 ＰＡＣＫＳ￣４ 型四通道的血小板测试仪(美国 Ｈｅｌｅｎａ
公司)利用比浊法测定ꎬ预热血小板聚集仪器并用

双蒸水校正四个通道的透光度ꎬ进行实验前将 ＰＲＰ
和 ＰＰＰ 在静息状态下预热至 ３７℃ꎬ分别取 ２２５ μＬ
的 ＰＲＰ 和 ＰＰＰ 于 ＡｇｇＲＡＭ￣四通道血小板聚集仪的

专用玻璃比色管中ꎬ于 ＰＲＰ 中分别加入终浓度为 ５
ｍｇ / Ｌ 的 ＬＤＬ 和 ｏｘ￣ＬＤＬ 预孵育 ３ ｍｉｎꎬ然后加入激

动剂二磷酸腺苷(ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｄｉｐｈｏｓｐｈａｔｅꎬＡＤＰ)使其

终浓度为 ３ μｍｏｌ / Ｌꎬ孵育 ５ ｍｉｎꎬ用 ＰＰＰ 对每个通道

进行调零ꎬ然后将 ＰＲＰ 放入通道中进行测定ꎬ５ ｍｉｎ
后读取实验结果ꎮ 血小板聚集率以血小板聚集的

最大百分比表示ꎬ同一份标本重复检测 ３ 次ꎬ取最大

血小板聚集率的平均值ꎮ
１􀆰 ６　 统计学方法

计量资料以ｘ±ｓ 表示ꎬ组间比较采用方差齐性

检验和 ｔ 检验ꎬ多组间两两比较采用 ｑ 检验ꎬ指标间

的相关性分析采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性检验ꎬＰ<０􀆰 ０５ 表

示差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２􀆰 １　 一般临床资料比较

各组在年龄、性别以及吸烟等方面均无显著性

差异(Ｐ>０􀆰 ０５)ꎮ 与对照组相比ꎬＡＣＳ 组(包括 ＵＡ
组和 ＡＭＩ 组) ＴＣ、ＴＧ 和 ＬＤＬ 显著升高(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎻ
而 ＴＣ、ＴＧ 和 ＬＤＬ 在 ＳＡ 与对照组相比以及 ＡＭＩ 组
与 ＵＡ 组相比无显著性差异(Ｐ>０􀆰 ０５ꎻ表 １)ꎮ
２􀆰 ２　 外周血 ｏｘ￣ＬＤＬ 和血小板聚集率比较

与对照组 ｏｘ￣ＬＤＬ 和血小板聚集率 ( ３１８􀆰 ６４ ±
３５􀆰 ２１ μｇ / Ｌ 和 ５４􀆰 ９０％ ± ６􀆰 ５６％) 相 比ꎬ ＵＡ 组

(４６９􀆰 ６７± ４７􀆰 ７８ μｇ / Ｌ 和 ７７􀆰 ３０％ ± ８􀆰 ２５％)和 ＡＭＩ
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组(５１１􀆰 ４９±５４􀆰 ３１ μｇ / Ｌ 和 ８３􀆰 １０％±１０􀆰 ７１％)显著

升高(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎬ而 ＳＡ 组(３４１􀆰 ７７±４０􀆰 ４１ μｇ / Ｌ 和

６０􀆰 １０％±７􀆰 １３％)与对照组相比以及 ＡＭＩ 组与 ＵＡ
组相比无显著性差异(Ｐ>０􀆰 ０５ꎻ图 １)ꎮ

表 １. 各组患者一般临床资料

Ｔａｂｌｅ １. Ｔｈｅ ｇｅｎｅｒａｌ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ

项目 对照组(ｎ＝ ６０) ＳＡ 组(ｎ＝ ４８) ＵＡ 组(ｎ＝ ５９) ＡＭＩ 组(ｎ＝ ５１)
年龄(岁) ５９􀆰 ３４±５􀆰 ２１ ６０􀆰 １７±５􀆰 ０７ ６２􀆰 １２±５􀆰 ８９ ６３􀆰 ７２±６􀆰 １７
男 /女(例) ３５ / ２５ ２６ / ２２ ３４ / ２５ ３０ / ２１
ＴＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４􀆰 １１±０􀆰 ６２ ４􀆰 ２８±０􀆰 ７７ ４􀆰 ８１±１􀆰 １１ａ ４􀆰 ９４±１􀆰 ２１ａ

ＴＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １􀆰 ３１±０􀆰 ５７ １􀆰 ４２±０􀆰 ６９ １􀆰 ８９±０􀆰 ６４ａ １􀆰 ８３±０􀆰 ５５ａ

ＬＤＬ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２􀆰 ３０±０􀆰 ４９ ２􀆰 ３４±０􀆰 ５５ ２􀆰 ７９±０􀆰 ６３ａ ２􀆰 ８９±０􀆰 ７４ａ

ＨＤＬ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １􀆰 ４６±０􀆰 ４１ １􀆰 ４３±０􀆰 ３９ １􀆰 ３５±０􀆰 ５５ １􀆰 ３４±０􀆰 ４７
高血压(例) １８(３０􀆰 ００％) １６(３３􀆰 ３３％) ２５(４２􀆰 ３７％) ２３(４５􀆰 １０％)
糖尿病(例) １０(１６􀆰 ６７％) １４(２９􀆰 １７％) １５(２５􀆰 ４２％) １６(３１􀆰 ３７％)
吸烟(例) ９(１５􀆰 ００％) ９(１８􀆰 ７５％) １２(２０􀆰 ３４％) １０(１９􀆰 ６１％)

ａ 为 Ｐ<０􀆰 ０５ꎬ与对照组比较ꎮ

图 １. 各组外周血 ｏｘ￣ＬＤＬ 和血小板聚集率比较　 　 ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与对照组比较ꎮ
Ｆｉｇｕｒｅ １. Ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｐｌａｓｍａ ｏｘ￣ＬＤＬ ａｎｄ ｐｌａｔｅｌｅｔ ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ

２􀆰 ３　 ＡＣＳ 患者外周血 ｏｘ￣ＬＤＬ 水平与血小板聚集率

的相关性分析

经 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性分析发现ꎬＡＣＳ 患者外周血

ｏｘ￣ＬＤＬ 水平与血小板聚集率呈明显正相关 ( ｒ ＝
０􀆰 ６５１ꎬＰ<０􀆰 ０１ꎻ图 ２)ꎮ
２􀆰 ４　 ｏｘ￣ＬＤＬ 对 ＡＣＳ 患者血小板聚集率的影响

ｏｘ￣ＬＤＬ 单独作用于血小板时ꎬ并不能促进血小

板聚集ꎮ 与 ｏｘ￣ＬＤＬ 单独作用于血小板相比ꎬＡＤＰ、
ＡＤＰ＋ＬＤＬ 和 ＡＤＰ＋ｏｘ￣ＬＤＬ 显著提高血小板聚集率ꎻ
与 ＡＤＰ 单独作用于血小板相比ꎬＡＤＰ＋ｏｘ￣ＬＤＬ 明显

提高血小板聚集率(Ｐ<０􀆰 ０１)ꎬ而 ＡＤＰ＋ＬＤＬ 并不能

提高血小板聚集率(图 ３Ａ 和 ３Ｂ)ꎻ与 ＡＤＰ 单独作用

于对照组血小板相比ꎬＡＤＰ ＋ｏｘ￣ＬＤＬ 显著提高对照

组血小板聚集率(Ｐ<０􀆰 ０１ꎻ图 ３Ｃ)ꎻ而与 ＡＤＰ ＋ｏｘ￣
ＬＤＬ 作用于对照组血小板相比ꎬＡＤＰ ＋ｏｘ￣ＬＤＬ 显著

提高 ＵＡ 组和 ＡＭＩ 组血小板聚集率(Ｐ<０􀆰 ０１)ꎬ而
ＡＤＰ＋ｏｘ￣ＬＤＬ 对 ＵＡ 组和 ＡＭＩ 组血小板聚集率之间

并无显著性差异((Ｐ>０􀆰 ０５ꎻ图 ３Ｄ)ꎮ

图 ２. ＡＣＳ 患者外周血 ｏｘ￣ＬＤＬ 水平与血小板聚集率的相关

性分析

Ｆｉｇｕｒｅ ２. Ｔｈｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｐｌａｓｍａ ｏｘ￣ＬＤＬ ａｎｄ
ｐｌａｔｅｌｅｔ ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＡＣＳ
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图 ３. ｏｘ￣ＬＤＬ、ＡＤＰ、ＡＤＰ＋ＬＤＬ、ＡＤＰ＋ｏｘ￣ＬＤＬ 对血小板聚集率的影响　 　 Ａ 图代表 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＡＤＰ、ＡＤＰ＋ＬＤＬ、ＡＤＰ＋ｏｘ￣ＬＤＬ 分别作用

于 ＡＣＳ 患者血小板时的血小板聚集率ꎮ Ｂ 图为统计分析四个干预组对 ＡＣＳ 患者血小板聚集率的影响ꎬ结果以与 ｏｘ￣ＬＤＬ 单独作用于血小板的

血小板聚集率比值表示ꎬａ 为 Ｐ<０􀆰 ０５ꎬ与 ｏｘ￣ＬＤＬ 组比较ꎻｂ 为 Ｐ<０􀆰 ０５ꎬ与 ＡＤＰ 组比较ꎮ Ｃ 图为 ＡＤＰ、ＡＤＰ＋ｏｘ￣ＬＤＬ 分别作用于对照组血小板时

的血小板聚集率ꎬｃ 为 Ｐ<０􀆰 ０５ꎬ与 ＡＤＰ 组比较ꎮ Ｄ 图为 ＡＤＰ＋ｏｘ￣ＬＤＬ 分别作用于对照组、ＵＡ 组和 ＡＭＩ 组血小板时的血小板聚集率ꎬｄ 为 Ｐ<
０􀆰 ０５ꎬ与对照组比较ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ ３. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｏｘ￣ＬＤＬꎬ ＡＤＰꎬ ＡＤＰ＋ＬＤＬ ａｎｄ ＡＤＰ＋ｏｘ￣ＬＤＬ ｏｎ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｐｌａｔｅｌｅｔ ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎ

３　 讨　 论

血小板聚集作为血小板的一个重要生理特征ꎬ
在机体止血和血栓形成过程中发挥重要作用ꎬ但在

病理条件下ꎬ如在急性冠状动脉事件中ꎬ血小板过

度活化和聚集是严重威胁人类生命安全的主要原

因ꎬ因此针对冠心病患者血小板聚集机制的研究也

成为人们关注的焦点ꎮ 有研究报道称家族性高脂

血症患者血小板更易被活化和聚集[３]ꎬ但其具体机

制仍然不明确ꎬ因此本研究进一步探讨并验证 ＬＤＬ
和 ｏｘ￣ＬＤＬ 对血小板聚集功能的影响ꎮ

ｏｘ￣ＬＤＬ 是动脉粥样硬化起始和进展过程中重

要的危险因素ꎬ它是导致泡沫细胞形成和内皮细胞

功能紊乱的主要原因ꎬＡＣＳ 患者破裂的斑块中富含

大量脂质ꎬ其占到斑块体积的 ４０％以上ꎬｏｘ￣ＬＤＬ 不

仅存在于这些脂质斑块中ꎬ也循环于外周血中ꎬ我
们的研究显示ꎬ与对照组和 ＳＡ 组相比ꎬＡＣＳ 组患者

外周血 ＬＤＬ 和 ｏｘ￣ＬＤＬ 水平显著升高ꎬ这一结果也

与 Ｔｓｉｍｉｋａｓ 等[４] 研究相一致ꎬ其研究证实ꎬＡＣＳ 患

者外周血 ｏｘ￣ＬＤＬ 特异性标志物 ｏｘ￣ＬＤＬ 和抗 ｏｘ￣

ＬＤＬ 自身抗体均显著升高ꎬ而 ＳＡ 组和健康对照组

外周血 ｏｘ￣ＬＤＬ 特异性标志物并无显著变化ꎬ这说明

冠心病患者尤其是 ＡＭＩ 患者外周血 ｏｘ￣ＬＤＬ 的急剧

升高可强烈预示斑块的破裂和 ＡＣＳ 的发生ꎮ
血小板聚集是 ＡＣＳ 患者血栓形成的重要病理

过程ꎬ激活和聚集的血小板最终可导致冠状动脉管

腔不完全性狭窄甚至完全性闭塞ꎬ进一步引起 ＡＣＳ
患者心肌缺血缺氧ꎬ然而到目前为止ꎬ引起血小板

聚集的机制尚未完全清楚ꎮ 我们的研究结果显示ꎬ
与对照组和 ＳＡ 组患者相比ꎬＡＣＳ 患者血小板聚集

水平显著升高ꎬ这一结果提示 ＡＣＳ 患者外周血血小

板被明显激活ꎬ为了进一步探讨 ＡＣＳ 患者外周血血

小板聚集的机制ꎬ我们对 ＡＣＳ 患者外周血 ｏｘ￣ＬＤＬ
和血小板聚集水平进行相关性分析ꎬ结果显示 ＡＣＳ
患者外周血 ｏｘ￣ＬＤＬ 水平与血小板聚集水平呈明显

的正相关ꎬ这一结果提示 ｏｘ￣ＬＤＬ 可能促进 ＡＣＳ 患

者血小板聚集ꎮ 为了进一步验证我们的猜想ꎬ我们

采用 ５ ｍｇ / Ｌ ｏｘ￣ＬＤＬ 孵育 ＡＣＳ 患者血小板悬液ꎬ结
果发现ꎬ单独的 ｏｘ￣ＬＤＬ 并不能促进血小板聚集ꎬ但
ｏｘ￣ＬＤＬ 可显著提高生理激动剂 ＡＤＰ 诱导的血小板
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聚集ꎬ这可能与该实验中 ｏｘ￣ＬＤＬ 用量较小有关ꎬ而
相关文献报道中 ｏｘ￣ＬＤＬ 用量均较大[５]ꎬ其可能机制

是激动剂 ＡＤＰ 通过血小板表面的 Ｐ２Ｙ１ 和 Ｐ２Ｙ１２
受体激活血小板下游的 ＭＡＰＫ 信号通路引起 ＴＸＡ２
释放ꎬ从而促使血小板聚集[６]ꎬ同时 ｏｘ￣ＬＤＬ 也可以

通过血小板表面的受体 ＣＤ３６ 和 ＳＲ￣Ａ 从而激活血

小板下游的 ＭＡＰＫ 信号通路[７]ꎬ因此低剂量的 ｏｘ￣
ＬＤＬ 可以增强 ＡＤＰ 诱导的血小板聚集作用ꎮ 同时

我们用 ５ ｍｇ / Ｌ ＬＤＬ 孵育血小板悬液ꎬ发现低剂量的

ＬＤＬ 并不能提高 ＡＤＰ 诱导的血小板聚集ꎬ这一结果

证实ꎬ与 ＬＤＬ 相比ꎬ不同程度氧化的 ＬＤＬ 可明显提

高血小板活化ꎬ随着 ＬＤＬ 被氧化的程度越高ꎬ血小

板下游的 ｐ３８ ＭＡＰＫ 信号通路更易促进血小板聚

集[８]ꎬ进一步说明 ｏｘ￣ＬＤＬ 而非 ＬＤＬ 是影响 ＡＣＳ 发

生的直接独立危险因素ꎮ
在体内ꎬｏｘ￣ＬＤＬ 促进血小板聚集的机制更为复

杂ꎬ除了与血小板直接接触外ꎬｏｘ￣ＬＤＬ 还可以间接

通过促进内皮、单核等细胞分泌炎症因子促进血小

板聚集ꎬ因此其具体机制还有待进一步研究ꎮ 总

之ꎬ本研究证实了 ｏｘ￣ＬＤＬ 作为独立的危险因素可以

直接促进 ＡＣＳ 患者血小板聚集ꎬ这为我们判断血栓

前状态以及进行积极有效的治疗有一定的指导

作用ꎮ
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