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[摘　 要] 　 细胞衍生微粒产生于细胞激活或凋亡的过程中ꎬ来源包括血小板、内皮细胞、白细胞、红细胞等ꎮ 它们

不仅是介导细胞间传递多种生物活性物质的栽体ꎬ而且在许多疾病的发生、发展过程中扮演重要角色ꎬ如心血管疾

病、感染性疾病、肿瘤和糖尿病等ꎮ 本文主要从细胞衍生微粒的特性及其与疾病的关系作一综述ꎮ
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　 　 细胞衍生微粒( ｃｅｌｌ￣ｄｅｒｉｖｅｄ ｍｉｃｒｏｐａｒｔｉｃｌｅ)是一

种来源于细胞的超微囊性结构ꎬ主要由细胞激活或

凋亡过程中产生ꎮ 健康人血液中存在一定量的微

粒ꎬ在发生心血管疾病、感染性疾病、肿瘤和糖尿病

时ꎬ患者血液中的微粒显著增加ꎬ提示微粒在许多

疾病发生、发展过程中具有重要的作用ꎮ 本文从细

胞衍生微粒的形成、清除、生物学特性ꎬ以及在疾病

中的作用等方面作一综述ꎮ

１　 细胞衍生微粒的概况

１９６７ 年ꎬＷｏｌｆ 首次鉴别出细胞衍生微粒ꎬ它是

一种膜性囊泡ꎬ直径范围在 ０.１~１ μｍ[１]ꎮ 微粒由细

胞膜和细胞质(酶和细胞骨架蛋白)组成ꎬ含有大量

的蛋白、ＲＮＡ 和脂质ꎮ 微粒含有不同磷脂及生物活

性的脂质ꎬ主要是由刺激因素的类型和母体细胞来

源决定的ꎮ 微粒还具有母体细胞来源的细胞因子

及受体的特性ꎮ 微粒在病理条件下的产生ꎬ主要是

由于各类细胞受到持续不断的化学、物理激活后ꎬ
通过胞吐作用方式释放到血液循环中ꎻ微粒在健康

的个体中也可产生ꎬ与细胞凋亡有关ꎮ 早期认为ꎬ
微粒是不具有生物功能的细胞产物ꎮ 随着科学技

术的发展ꎬ流式细胞仪及功能检测成为研究微粒特

性、功能的一种重要技术方法ꎬ从而ꎬ迎来了研究微

粒的春天ꎮ 近年来ꎬ研究已发现ꎬ微粒具有广泛的

生物活性ꎬ并且在细胞间信息的传递、免疫、凋亡和

内环境稳态中扮演了重要的角色[２]ꎮ
１.１　 细胞衍生微粒的形成及机制

缺氧、运动、心血管应激、剪切力及高脂饮食等

因素能刺激细胞衍生微粒快速产生ꎬ并大量释放到

血液中ꎬ以及唾液、尿液等体液中ꎬ但微粒的形成在

两者之间其意义有着明显的差异性ꎬ微粒在循环中
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具有预示和诊断疾病的重要作用ꎮ 微粒形成机制

与细胞骨架重排和磷脂酰丝氨酸(ｅｘｔｅｒｎａｌｉｚａｔｉｏｎ)外
露有关ꎮ (１)细胞骨架的重新排列ꎮ 细胞骨架的重

新排列与肌动蛋白微丝动态出现有关ꎮ 例如ꎬ细胞

松弛素(ｃｙｔｏｃｈａｌａｓｉｎ Ｄ)和微丝解聚剂 Ｂ( ｌａｔｒｕｎｃｕｌｉｎ
Ｂ)抑制肌动蛋白的聚合作用后ꎬ增加了来自血小

板、巨核细胞和 Ｔ 淋巴细胞中微粒的形成[３]ꎮ 钙蛋

白酶(ｃａｌｐａｉｎ)是一种 Ｃａ２＋依赖性蛋白酶ꎬ具有分裂

细胞骨架蛋白的作用ꎬ包括踝蛋白( ｔａｌｉｎ)和 α￣肌动

蛋白(α￣ａｃｔｉｎ)ꎬ抑制钙蛋白酶能减弱来自血小板及

中性粒细胞中微粒的形成[４]ꎮ 半胱氨酸天冬氨酸

蛋白水解酶 ２(ｃａｓｐａｓｅ ２)与来自内皮细胞形成微粒

有关[５]ꎮ (２)磷脂酰丝氨酸的外露ꎮ 磷脂酰丝氨酸

正常情况下存在细胞膜的内侧ꎮ 磷脂酰丝氨酸不

对称性分布受到 ３ 种不同酶的调节ꎬ分别为内翻酶

( ｆｌｉｐｐａｓｅ )、 外 翻 酶 ( ｆｌｏｐｐａｓｅ ) 与 爬 行 酶

(ｓｃｒａｍｂｌａｓｅ)ꎮ 内翻酶促进了磷脂酰丝氨酸和磷脂

酰乙醇胺转位ꎬ形成 ＡＴＰ 依赖性电化学梯度指向膜

的内侧并固有性表达ꎻ外翻酶也以 ＡＴＰ 依赖性形式

催化磷脂酰丝氨酸运输到细胞膜外侧ꎻ最后ꎬ爬行

酶以非 ＡＴＰ 依赖性形式推动磷脂酰丝氨酸在膜叶

和跨膜蛋白 １６Ｆ 之间移动[６]ꎮ
１.２　 细胞衍生微粒的清除及机制

细胞衍生微粒能在循环中保持动态平衡ꎬ与其

清除有关联ꎮ 微粒在机体内的清除主要通过肝、脾
和肺完成[７]ꎮ 其清除机制相对形成机制少有报道ꎮ
研究发现ꎬ巨噬细胞能吞噬微粒[８]ꎬ被认为是体内

清除微粒的主要途径ꎮ 磷脂酰丝氨酸外露会将信

号传递给清道夫受体ꎬ结果会导致胞吞和微粒内化

作用增强ꎬ从而促进微粒的清除ꎮ 另外ꎬＩｇＭ 也能调

节巨噬细胞结合和摄取微粒ꎮ 也有研究发现ꎬ血小

板微粒可被脑内皮细胞和脐静脉内皮细胞吞噬ꎬ说
明内皮细胞在吞噬微粒中具有重要的作用[９]ꎮ Ｄｅｌ￣
１( ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｌｏｃｕｓ￣１)是一种细胞外

基质蛋白ꎬ表达于内皮细胞ꎬ抑制 Ｄｅｌ￣１ 或敲除 Ｄｅｌ￣
１ 小鼠都能阻止内皮细胞摄取微粒ꎻ同时ꎬ在敲除

Ｄｅｌ￣１ 小鼠血浆中ꎬ发现微粒数量是显著增加的[１０]ꎮ

２　 细胞衍生微粒与疾病

细胞衍生微粒具有载体、细胞间传递信息的功

能ꎮ 微粒可通过其表面活性分子的作用来激活细

胞受体ꎬ调节细胞反应及性质[１１]ꎻ微粒可通过转染

ｍＲＮＡ 和 ｍｉＲＮＡ 到靶细胞来影响其基因的表达ꎻ微

粒也可以通过直接转移活性物质来调节细胞的功

能[１２]ꎮ 基于以上的认识ꎬ人们逐渐注意到细胞衍生

微粒在疾病中扮演了重要的角色ꎬ并逐渐证明了其

在疾病中的作用关系ꎮ
２.１　 细胞衍生微粒与心血管疾病

细胞衍生微粒在心血管疾病中扮演的作用ꎬ与
微粒具有促凝血、参与血栓形成、导致内皮功能紊

乱等有关ꎮ 在心血管疾病中细胞衍生微粒水平是

增加的ꎬ特别是血小板微粒和内皮细胞衍生微粒ꎮ
血小板微粒具有促凝血和参与血栓形成的作用ꎬ主
要是由于其表面带有负电荷的磷脂酰丝氨酸或其

他磷脂提供了与活化的凝血因子结合的位点[１３]ꎮ
与激活血小板的促凝血活性相比ꎬ血小板微粒是其

作用的 ５０ ~ １００ 倍[１４]ꎮ 组织因子的作用是启动凝

血过程ꎬ且其主要位于微粒的表面ꎮ 富含组织因子

的微粒能结合激活的血小板ꎬ并导致血小板膜融

合ꎬ同时也加强组织因子的聚集ꎮ 另外ꎬ体外研究

发现ꎬ单核细胞衍生微粒和内皮细胞衍生微粒以组

织因子依赖的方式促进血液凝固ꎮ 内皮细胞衍生

微粒被认为是诊断内皮细胞功能损伤和相关心血

管疾病的标志物[１５]ꎮ 有研究发现ꎬ在心肌梗死的病

人中ꎬ微粒诱导内皮功能紊乱与损伤内皮一氧化氮

(ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅꎬＮＯ)信号通路转导有关[１６]ꎮ ＮＯ 信号

通路在血管新生中具有重要的作用ꎬ微粒通过抑制

ＮＯ 信号通路转导来影响血管新生ꎮ 来源于动脉粥

样硬化斑块中的微粒能携带成熟肿瘤坏死因子

(ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒꎬＴＮＦ)转化成金属蛋白酶(Ａ
ｄｉｓｉｎｔｅｇｒｉｎ ａｎｄ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ １７ꎬＡＤＡＭ １７)ꎬ此酶

具有清除 ＴＮＦ 和受体 ＴＮＦ￣Ｒ１、ＴＮＦ￣Ｒ２ 的作用ꎮ 并

且这些微粒与人细胞培养后能增强释放 ＴＮＦꎬ以及

过表达 ＴＮＦꎬ同时ꎬ与人脐静脉内皮细胞系培养后ꎬ
也增强释放 ＴＮＦ￣Ｒ１ꎬ说明了 ＴＡＣＥ＋ 微粒在动脉粥

样硬化斑块损伤部位调节了炎症平衡[１７]ꎮ
２.２　 细胞衍生微粒与感染性疾病

细胞衍生微粒(如内皮细胞、血小板、单核细胞

衍生微粒)在败血症病人中表现出不同的类型ꎬ与
败血症病因(如化脓性链球菌、葡萄球菌、肺炎球

菌、肠球菌)有关[１８￣１９]ꎮ 大肠杆菌的脂多糖就能刺

激人外周血单核细胞( ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｂｌｏｏｄ ｍｏｎｏｎｕｃｌｅａｒ
ｃｅｌｌꎬＰＢＭＣ)产生促凝血的微粒ꎮ 并且ꎬ在大肠杆菌

感染的病人中ꎬ微粒水平的升高与全身炎症反应综

合征和溶血性尿毒症综合征密切相关[２０]ꎮ 这可能

与微粒由感染细胞或细菌毒力因子刺激细胞产生

后ꎬ在原有损害的基础上引起器官二次损伤有关ꎮ
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Ｍａｓｔｒｏｎａｒｄｉ 等[２１]研究发现ꎬ用败血症休克病人的微

粒注射到老鼠ꎬ可导致实验老鼠炎症、硝化及氧化

应激相关酶系统的改变ꎮ 疟疾感染也能促进来源

于血小板、红细胞、巨噬细胞微粒的形成ꎬ从而引起

系统炎症反应和血液凝固[２２]ꎮ 艾滋病病毒(ＨＩＶ)
从感染、传播以及逃逸经典的疫苗途径都与微粒有

关ꎬ来源于 ＣＣＲ５(Ｃ￣Ｃ ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｔｙｐｅ ５)阳
性细胞的微粒能转移 ＣＣＲ５ 到缺乏 ＣＣＲ５ 的 ＰＢＭＣꎬ
从而引起单核细胞对艾滋病病毒感染的敏感[２３]ꎮ
因此ꎬ微粒在艾滋病发展过程中也具有重要的作用ꎮ
２.３　 细胞衍生微粒与肿瘤

上世纪 ７０ 年代ꎬ微粒在肿瘤病人中的出现就受

到重视ꎬ并且发现其在肿瘤病人中水平是升高

的[２４]ꎮ 肿瘤细胞保留大量非癌变细胞的功能ꎬ且能

提高微粒的释放ꎬ或许这是其保护肿瘤细胞逃离死

亡的方式之一ꎮ Ｃａｓｐａｓｅ ３ 是正常细胞生理过程中

与凋亡最相关的一种凋亡酶ꎮ 有研究发现ꎬ在培养

活细胞培养基中微粒携带大量 Ｃａｓｐａｓｅ ３ꎮ 而抑制

微粒释放的结果是导致 Ｃａｓｐａｓｅ ３ 在细胞内聚集ꎬ最
后ꎬ引起细胞凋亡ꎮ 肿瘤细胞已显示出对各种化疗

药物的抗药性ꎮ 一个有趣的发现是ꎬ来自于对化疗

不敏感细胞的微粒含有高水平化疗药物(如阿霉

素) [２５]ꎮ 同样的研究也表明ꎬ对顺铂不敏感细胞释

放的微粒ꎬ其含有的顺铂超过敏感细胞 ２.５ 倍[２６]ꎮ
这说明了肿瘤细胞的抗药性与释放微粒形成的多

重抗药性的机制可能有关ꎮ 肿瘤细胞也能逃离免

疫监视ꎬ此与肿瘤细胞释放微粒富含补体抑制蛋白

ＣＤ４６(能使补体 Ｃ３ｂ 和 Ｃ４ｂ 失活)有关ꎮ 另一方

面ꎬ肿瘤细胞释放微粒富含免疫调节分子(如 ＦａｓＬ)
和潜伏蛋白 Ｉꎬ它们可抑制免疫系统及白细胞的增

殖[２７]ꎮ 因此ꎬ肿瘤细胞不仅能免受补体的攻击ꎬ还
能逃离免疫监视ꎮ
２.４　 细胞衍生微粒与糖尿病

多项研究表明ꎬ糖尿病病人中微粒水平比非糖

尿病病人有显著提高ꎬ内皮细胞衍生微粒是非糖尿

病病人的 ２ 倍ꎮ 微粒水平也与糖尿病并发症紧密相

关ꎬ例如ꎬ糖尿病合并冠心病的内皮细胞衍生微粒

水平是显著增高的ꎻ在糖尿病视网膜病变中血小板

微粒的水平也是增高的ꎬ且增加了视网膜病变的严

重程度[２８]ꎮ 在 ２ 型糖尿病病人中ꎬ来源于 ＣＤ１４＋单

核细胞、ＣＤ４１ａ＋及 ＣＤ４２＋血小板的微粒水平是增高

的[２９]ꎮ 另外ꎬ１ 型及 ２ 型糖尿病病人血液循环中都

存在大量的微粒[３０]ꎻ但是微粒的表型及促凝的特性

受到糖尿病类型及血糖控制水平的影响ꎮ 在 ２ 型糖

尿病患者中ꎬ仅 ＰＳ＋微粒的数量是显著增加的ꎻ而在

１ 型糖尿病患者中ꎬＰＳ＋和 ＣＤ４１＋血小板微粒、ＣＤ５１＋

内皮细胞微粒的水平都显著增加ꎮ 糖尿病的高凝

血状态启动和维持与提高组织因子阳性血小板微

粒的水平相关ꎬ从而促进血栓形成ꎮ 这些研究说

明ꎬ控制好糖尿病病人的血糖水平ꎬ就可能减少促

凝、促炎的微粒释放ꎬ从而能更好的防止及治疗

疾病ꎮ

３　 结　 语

随着科学技术的迅猛发展ꎬ人们对细胞衍生微

粒的认识也逐渐深入ꎮ 本文主要阐述了微粒与疾

病发生存在着密切关联ꎮ 笔者认为微粒不仅是疾

病监测的标志物ꎬ而且在体内具有广泛的生物活性

作用ꎬ成为监测及防治疾病的靶点ꎻ另一方面由于

微粒来源广泛ꎬ大小不同及形成机制等差异ꎬ以及

各个实验室在微粒样本采集、离心、储存等处理过

程中和抗体选择的不同、流式细胞仪分辨率的影

响ꎬ都一定程度上制约了微粒的研究ꎬ有待建立更

加统一的检测标准ꎬ这样才能为更好研究微粒与疾

病的关系及作用奠定基础ꎬ从而促进临床工作ꎬ使
相关病人获益ꎮ
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中国动脉粥样硬化研究纪事(十一)

杨永宗ꎬ 刘录山
(南华大学心血管疾病研究所 动脉硬化学湖南省重点实验室ꎬ 湖南省衡阳市 ４２１００１)

[专家简介] 　 杨永宗ꎬ南华大学病理生理学教授ꎬ博士研究生导师ꎬ享受国务院特殊津贴专

家ꎬ«中国动脉硬化杂志»名誉主编ꎮ 曾任中国病理生理学会理事ꎬ中国病理生理学会动脉粥

样硬化专业委员会主任委员ꎬ国际动脉粥样硬化学会中国分会主席ꎮ 长期从事动脉粥样硬化

病因发病学和动脉粥样硬化防治的实验研究ꎮ 在国内外发表学术论文 ２００ 多篇ꎬ ５ 次获得省

部级科技成果奖ꎮ 主编«动脉粥样硬化性心血管病基础与临床» (第二版)和«Ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ
Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ Ｒｅｓｅａｒｃｈ»专著两部ꎮ

刘录山ꎬ博士ꎬ教授ꎬ博士研究生导师ꎮ 动脉硬化学湖南省重点实验室副主任ꎬ南华大学

心血管疾病研究所副所长ꎮ 中国病理生理学会动脉粥样硬化专业委员会常务委员兼秘书长ꎬ
国际动脉粥样硬化学会中国分会理事兼秘书长ꎬ中国细胞生物学学会医学细胞生物学分会委

员ꎮ 湖南省新世纪 １２１ 人才工程和湖南省“２２５”工程高层次卫生人才人选ꎮ «中南医学科学杂志»编委ꎬ«Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ
＆ Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ»特邀审稿人、«中国动脉硬化杂志»编委ꎮ 长期从事«病理生理学»、«分子生物学»和«心血管病理生

理学»等教学ꎮ 主要研究方向是动脉粥样硬化病因发病学与防治基础ꎮ 主持和完成国家自然科学基金 ２ 项ꎬ湖南

省自然科学基金、湖南省“十一五”教育科学规划课题等多项ꎮ 在«Ｍｏｌ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｃｈｅｍ»、« Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｍｅｄ»、«Ａｒｔｉｆ Ｃｅｌｌ
Ｂｌｏｏｄ Ｓｕｂｓｔｉｔ Ｂｉｏｔｅｃｈｎｏｌ»等杂志发表论文 ５０ 余篇ꎮ

　 　 进入 ２１ 世纪ꎬ动脉粥样硬化和其它生命科学领

域研究一样ꎬ全面进入细胞和分子生物学研究时

代ꎮ 动脉粥样硬化研究一方面取得重要进展ꎬ另一

方面新的理论与技术问题不断涌现ꎬ使得动脉粥样

硬化研究呈现出勃勃生机ꎮ 中国动脉粥样硬化研

究无论是基础还是临床都成为热点领域之一ꎬ相关

研究论文呈现井喷式增长(图 １)ꎮ

图 １. 以动脉粥样硬化为主题词ꎬ在 ＣＮＫＩ 中检索到 １９９６~
２００５ 年论文发表数量情况ꎮ

１　 学术研究

２００４ 年ꎬ时任专业委员会主任委员杨永宗教授

就当时中国动脉粥样硬化病理生理学研究近况进

行了综述[１]ꎬ主要包括 ４ 个方面ꎮ (１)动脉粥样硬

化模型的复制ꎬ正向小型化发展:引进了载脂蛋白 Ｅ
基因敲除鼠模型ꎻ大量维生素 Ｄ 加喂高脂饲料建立

动脉粥样硬化大鼠模型、炎症免疫相关模型ꎬ以及

基因工程型模型等ꎮ (２)动脉粥样硬化病因学研

究:主要集中在载脂蛋白基因多态性、脂蛋白脂肪

酶等相关基因多态性、动脉粥样硬化遗传易感性、
家族性高胆固醇血症ꎬ以及动脉粥样硬化的危险因

素等方面ꎮ (３)动脉粥样硬化的发病学研究:主要

以氧化型低密度脂蛋白氧化损伤设想为主导ꎬ研究

损伤血管内皮、刺激平滑肌细胞增殖、致血管壁细

胞凋亡等ꎻ此外ꎬ在泡沫细胞形成、血液因素致动脉

粥样硬化作用和斑块稳定性方面也做了大量工作ꎮ
(４)抗动脉粥样硬化因素研究:除了继续探索高密

度脂蛋白、过氧化体增殖物激活型受体、Ｌ 精氨酸￣
一氧化氮酶等因素的抗动脉粥样硬化作用外ꎬ还发
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现 ＡＴＰ 结合盒转运体 Ａ１、溶血卵磷脂和小凹蛋白 １
等因素的抗动脉粥样硬化作用ꎮ 杨永宗教授在文

章最后指出ꎬ中国在动脉粥样硬化病理生理学的研

究进步很大ꎬ但离完全阐明动脉粥样硬化病因发病

学的目标还有较大路程ꎮ
由于此阶段ꎬ动脉粥样硬化研究工作出现井喷

式增长态势ꎬ因此很难用简单的文字来做一个全景

式描述ꎮ 在这里我们主要选取了此阶段具有特征

性或代表性的研究内容做一个概述ꎮ
临床病理尸检发现ꎬ很多冠心病患者死亡原因

并不是因为动脉粥样硬化斑块严重堵塞血管所致ꎬ
死者斑块体积并未超过血管腔横截面积的 ５０％ꎬ但
观察到多个斑块破裂ꎬ并在破裂斑块处出现血栓形

成ꎮ 由此设想动脉粥样硬化斑块破裂是临床急性

冠状动脉综合征发生的罪魁祸首ꎮ 为认识破裂斑

块的病理形态学特征ꎬ研究斑块破裂机制ꎬ需要建

立合适的动脉斑块破裂的动物模型ꎬ以识别易损斑

块与稳定斑块的特点成为动脉粥样硬化研究的一

个重要课题ꎮ 山东大学张运院士等在动脉粥样硬

化斑块破裂方面进行了一系列的研究ꎬ在国际上首

次建立了动脉粥样硬化易损斑块的力学模型ꎬ所在

实验室成功构建了斑块易损、出血和破裂的兔、小
鼠、仓鼠、大鼠动物模型ꎬ成为国际上易损斑块动物

模型最完善和最系统的实验室之一ꎬ为易损斑块的

机制和干预研究提供了适宜对象[２￣５]ꎮ 上述有关易

损斑块动物模型的研究ꎬ在国内外学术界产生了重

要影响ꎮ 美国生理学杂志发表述评指出“这些模型

提出了未来可能预测冠心病事件高危患者的令人

兴奋的新方法ꎮ 应用本文动物模型ꎬ通过检测血液

和动脉壁的变化ꎬ可能发现易损斑块的生物标记

物ꎬ为今后的临床研究奠定了基础” [６]ꎮ Ｈｏｐｋｉｎｓ 教

授[７]在评价上述动物模型时指出:“这些模型中血

管湍流所导致的内皮细胞激活可能加速动脉粥样

硬化形成和血栓形成的易感性”ꎬ“这些模型对于理

解常见信号通路的普遍意义”ꎮ 此外张运院士团队

还阐明了斑块易损的炎症机制ꎬ建立了以斑块体积

应变和冠状动脉循环炎症和凝血因子浓度梯度预

测易损斑块的新方法和易损斑块的影像学检测方

法ꎬ筛选出可预防斑块破裂的多个新的基因和药物

疗法ꎬ建立了包括基因学、分子标记以及影像学的

早期综合预警指标[８￣１４]ꎮ
在此期间ꎬ基于脂质代谢紊乱在动脉粥样硬化

发生中的重要作用ꎬ细胞内脂质代谢及其调控也是

国内动脉粥样硬化研究的热点之一ꎮ 南华大学杨

永宗和廖端芳教授结合自身的长期研究和他人研

究成果ꎬ在国际上首次提出荷脂细胞胆固醇流出

“四个体系、一个中心、偶联转运、网络调控”的工作

模式(图 ２) [１５￣１６]:即小凹蛋白 １ 胞内转运体系、三磷

酸腺苷结合盒 Ａ１ 跨膜转运体系、高密度脂蛋白受

体(清道夫受体 Ｂ１)跨膜转运体系、高密度脂蛋白￣
载脂蛋白 Ａ１ 胞外转运体系和小凹转运中心ꎮ 以小

凹为转运枢纽ꎬ小凹蛋白 １ 胞内转运体系首先将胆

固醇从胞内转运到细胞膜ꎬ贮存于小凹ꎻ位于小凹

中心的清道夫受体 Ｂ１ 跨膜转运体系和三磷酸腺苷

结合盒 Ａ１ 跨膜转运体系随后将胆固醇交给高密度

脂蛋白￣载脂蛋白 Ａ１ 胞外转运体系ꎻ４ 个转运体系

之间进行网络调控ꎮ 荷脂细胞外向转运胆固醇的

能力是决定动脉粥样硬化进程与转归的关键ꎬ该工

作模式为动脉粥样硬化性疾病的发生发展及治疗

提供一个简明的工作思路ꎮ

图 ２. 荷脂细胞胆固醇跨膜转运模式图ꎮ

２　 学术交流与学会建设

２.１　 第六届全国脂蛋白和动脉粥样硬化学术会议

上杨永宗教授当选为中国病理生理学会第五届动

脉粥样硬化专业委员会主任委员

由中国生物化学及分子生物学会脂蛋白专业

委员会和中国病理生理学会动脉粥样硬化专业委

员会联合举办的第六届全国脂蛋白和动脉粥样硬

化学术会议(按会议序列ꎬ为第六次全国动脉硬化

性疾病学术会议)ꎬ于 ２００１ 年 ７ 月 １０ 日~１４ 日在山

东省威海市举行(图 ３)ꎬ来自全国高等医药院校、科
研院所和部队单位的 ９０ 名代表出席了此次会议ꎮ
山东省生物化学和分子生物学会及山东省病理生

理学会承办了这次会议ꎮ
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大会收到综述文章、基础和临床科研论文共计

１５３ 篇ꎬ大会就趋化因子与动脉粥样硬化、动脉粥样

硬化研究中的功能基因组学和 ＤＮＡ 阵列技术、基因

治疗研究、氧化型高密度脂蛋白研究进展、过氧化

体增殖物激活受体与动脉粥样硬化和载脂蛋白 ＡⅠ
的两性 α￣螺旋结构与它的新功能研究、泡沫细胞与

ＡＣＡＴ 的表达调控及相应的信号转导等进行了交

流ꎮ 本次会议交流最大亮点就是国内科研人员已

开始将先进的分子生物学研究技术广泛用于动脉

粥样硬化研究的各个领域ꎮ
本次会议的另一重要事项就是中国病理生理

学会动脉粥样硬化专业委员会进行了换届选举ꎬ第
四届专业委员会主任委员蔡海江教授主持了此项

工作ꎮ 因年龄原因ꎬ已连续担任了四届专业委员会

主任委员的蔡海江教授卸任ꎮ 经第四届专业委员

会提名ꎬ到会代表一致通过ꎬ选举杨永宗教授为中

国病理生理学会第五届动脉粥样硬化专业委员会

主任委员ꎬ范乐明、胡维诚、杨向红、阮秋蓉、韦立新

和徐仓宝为委员ꎮ 会议对蔡海江教授作为学会主

要创建者之一ꎬ及学会成立后作为主任委员ꎬ为学

会发展和促进国内外学术交流所做的出色工作表

示崇高敬意ꎮ

图 ３. ２００１ 年 ７ 月 １０ 日~ １４ 日ꎬ山东威海ꎬ第六届全国脂蛋

白和动脉粥样硬化学术会议及纪要ꎮ

２.２　 第七次全国动脉硬化性疾病学术会议上杨永

宗教授继续担任«中国动脉硬化杂志»第三届编辑

委员会主编

２００２ 年 ８ 月 １８ 日 ~ ２４ 日ꎬ在湖南衡阳召开了

第七次全国动脉硬化性疾病学术会议暨中国动脉

硬化杂志编辑委员会三届一次全会(按会议序列)
(图 ４)ꎮ 经专业委员会讨论决定并报中国病理生理

学会同意ꎬ组建了«中国动脉硬化杂志»第三届编辑

委员会ꎬ杨永宗教授继续担任第三届编辑委员会主

编ꎬ此后分别在 ２００５ 年延吉会议和 ２００７ 年武夷山

会议上对第三届编委会进行了编委增补ꎮ

图 ４. ２００２ 年 ８ 月 １８ 日 ~ ２４ 日ꎬ衡阳ꎬ第七次全国动脉硬化

性疾病学术会议及«中国动脉硬化杂志»第三届编辑委

员会ꎮ

２.３　 中国动脉粥样硬化研究策略研讨会

２００４ 年 ８ 月 ２ 日 ~ ４ 日ꎬ中国病理生理学会动

脉粥样硬化专业委员会和«中国动脉硬化杂志»编

辑部在新疆乌鲁木齐联合召开了中国动脉粥样硬

化研究策略研讨会(图 ５)ꎮ

图 ５. ２００４ 年 ８ 月 ２ 日~４ 日ꎬ新疆乌鲁木齐ꎬ中国动脉粥样

硬化研究策略研讨会ꎮ
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２.４　 第八次全国动脉硬化性疾病学术会议上杨永

宗教授当选为国际动脉粥样硬化学会中国分会第

一届理事会理事长

由中国病理生理学会动脉粥样硬化专业委员

会、国际动脉粥样硬化学会( ＩＡＳ)中国分会和中国

动脉硬化杂志编辑部联合主办、北京维信康医药咨

讯有限公司资助协办的第八次全国动脉硬化性疾

病学术会议于 ２００５ 年 ８ 月 １９ 日~２４ 日在吉林省延

吉市举行(图 ６)ꎮ 会议签到代表 １９４ 人ꎬ会议还邀

请日本国动脉粥样硬化学会主席、ＩＡＳ 中国分会学

术顾问、京都大学 Ｋｉｔａ 教授和«中国动脉硬化杂志»
特邀编委、日本筑波大学范江霖教授到会进行学术

交流ꎮ 学术会议共进行 ３ 天ꎬ举行了 ９ 场大会专题

报告ꎮ 共有 ２５ 位知名专家向到会代表做 ２６ 个专题

报告ꎬ他们结合自己的实际研究工作论述相应学科

前沿状态和进展情况ꎮ 除专题报告外ꎬ还有 ２８ 位代

表分二个会场报告交流自己的最新研究工作成果

和论文ꎮ 本次会议的一个特色与亮点是针对学术

前沿热点的不同认识ꎬ会议组织了一场学术辩论

会ꎬ就血液高密度脂蛋白胆固醇浓度与动脉粥样硬

化的关系以及注射高密度脂蛋白防治动脉粥样硬

化等问题展开学术辩论ꎮ
在这次学术会议期间ꎬ召开了«中国动脉硬化

杂志»第三届编委会第四次会议ꎬ新聘请了 １３ 位专

家为«中国动脉硬化杂志»编委ꎻ召开了中国病理生

理学会动脉粥样硬化专业委员会五届三次会议ꎬ增
选了 １９ 位专家为第五届动脉粥样硬化专业委员会

委员ꎮ 国际动脉粥样硬化学会中国分会虽然于

１９９４ 年申报获批ꎬ但由于种种原因一直未建立理事

会ꎮ 在此次会议上ꎬ会员大会选举了 ２３ 位专家为国

际动脉粥样硬化学会中国分会理事ꎬ国际动脉粥样

硬化学会中国分会第一届理事会正式成立ꎬ杨永宗

教授担任第一届理事会理事长ꎮ
２.５　 中国病理生理学会动脉粥样硬化专业委员会

官网正式开通

随着互联网技术的快速发展ꎬ网站已经成为展

现学术团体风采、进行学术交流与宣传的新平台ꎮ
第五届专业委员会顺应形势发展ꎬ在 ２００２ 年开始酝

酿网站建设筹备工作ꎬ并在南岳会议上正式决定由

南华大学心血管疾病研究所与«中国动脉硬化杂

志»编辑部联合着手进行官方网站的申报和建站工

作ꎮ 经过大量的申报和筹备工作ꎬ２００５ 年学会官方

网站«中国动脉硬化网» 正式开通ꎬ网址为 ｗｗｗ.

图 ６. ２００５ 年 ８ 月 １９ 日 ~ ２４ 日ꎬ吉林延吉第八次全国动脉

硬化性疾病学术会议ꎮ

ａｔｈｅｒｏ.ｏｒｇ.ｃｎ(图 ７)ꎮ

图 ７. 中国病理生理学会动脉粥样硬化专业委员会官方网

站“中国动脉硬化网”筹办与正式开通ꎮ

３　 代表性学术成果———“血瘀证与活血化瘀
研究”获得 ２００３ 年度国家科技进步奖一等奖

　 　 在中国传统医学中ꎬ没有动脉粥样硬化一词ꎬ
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但根据动脉粥样硬化性疾病的临床表现主要将其

归于血瘀证范畴ꎮ 血瘀证与活血化瘀研究一直是

传统中医药学和中西医结合研究中最为活跃的领

域ꎮ 自 ２０ 世纪六七十年代以来ꎬ中国中医研究院西

苑医院血瘀证与活血化瘀研究课题组在继承传统

中医的基础上ꎬ注重创新和发展ꎬ经过三代人、前后

４０ 余年的连续攻关ꎬ在血瘀证基础理论、活血化瘀

方药治疗冠心病和介入治疗后再狭窄作用机制、血
瘀证诊断和疗效判定标准及防治冠心病和动脉粥

样硬化新药研制开发等研究方面皆取得突出成果ꎬ
推动了中医药现代化研究的进程ꎬ带动了中医药学

基础和临床研究的发展ꎮ 该成果被评为 ２００３ 年度

国家科学技术进步一等奖(图 ８)ꎮ 成果主要完成

人:陈可冀、李连达、翁维良、王 阶、刘建勋、史大卓、
钱振淮、林成仁、张问渠、周绍华、徐铭渔、徐 浩、高
凤辉、张金妹、涂秀华ꎮ 这是中医药学界自 １９８４ 年

设立国家级科技成果奖励以来以来ꎬ第一次获此殊

荣ꎬ也是迄今为止与动脉粥样硬化密切相关领域的

最高级别国家成果奖励ꎮ 研究人员系统研究了血

瘀证的科学内涵、活血化瘀疗效机制ꎬ为心脑血管

病以活血化瘀为主治疗和向其他学科辐射奠定了

理论基础ꎮ 他们首先倡导用活血化瘀方药治疗冠

心病ꎬ获得可靠疗效ꎬ并向全国推广ꎮ 他们创建多

种血瘀证动物模型和实验方法ꎬ对多种活血化瘀中

药进行了多靶点、多层次、多学科的深入研究ꎬ推进

了活血化瘀中药的现代化ꎬ并在全国掀起活血化瘀

药的研究高潮ꎮ 该项成果实现了在理论研究、治疗

方法、临床研究方法、实验技术平台等“血瘀证与活

血化瘀研究”的五大创新[１７]ꎮ

图 ８. “血瘀证与活血化瘀研究”获 ２００３ 年度国家科学技术

进步一等奖ꎮ

４　 经典学术著作￣«动脉粥样硬化性心血管
病￣基础与临床»出版

　 　 自 １９８０ｓ 以来ꎬ国际和国内动脉粥样硬化基础

与临床研究取得了突飞猛进ꎬ新的学说和学术观点

不断被提出ꎬ新的技术和药物被应用于临床诊断与

治疗ꎬ并取得了良好的效果ꎬ但也有大量理论与临

床问题亟待解决ꎮ 为此从 ２００３ 年开始ꎬ时任中国病

理生理学会动脉粥样硬化专业委员会主任委员、南
华大学杨永宗教授邀请阮长耿、唐朝枢、范乐明和

陈纪言等国内从事动脉粥样硬化基础和临床研究

的知名学者ꎬ编写出版了«动脉粥样硬化性心血管

病￣基础与临床»(２００４ 年ꎬ科学出版社)(图 ９)ꎮ 动

脉粥样硬化研究领域的老前辈、中国医学科学院基

础医学研究所佘铭鹏教授为该书作序ꎮ 全书分为

基础篇、临床篇和进展篇共 ３５ 章ꎬ１１０ 万字ꎮ 基础

篇ꎬ介绍动脉粥样硬化的基本理论ꎬ包括该疾病的

病理学、病因学、流行病学、发病学说、实验室检测

及动物模型复制等ꎮ 临床篇ꎬ既包括动脉粥样硬化

性疾病的普遍诊疗技术ꎬ也重点介绍若干主要动脉

粥样硬化性疾病的诊疗措施ꎬ包括冠状动脉粥样硬

化性心脏病的影像学诊断、血管内超声、动脉粥样

硬化性心脏病治疗药物、血脂异常的治疗、动脉粥

样硬化性心血管病介入治疗、冠状动脉粥样硬化性

心脏病外科治疗、急性冠状动脉综合征、急性心肌

梗死等ꎮ 进展篇ꎬ着重介绍近十年动脉粥样硬化病

因发病学领域中若干重要热点课题的研究进展ꎬ力
求反映动脉粥样硬化研究的基本现状ꎮ

图 ９. 杨永宗教授主编«动脉粥样硬化性心血管病￣基础与临

床»出版ꎮ
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