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近年来!肿瘤的发病率逐年增高!其死亡率在众多疾病中

居首位!特别是恶性肿瘤目前的治疗手段多为手术切除并放"

化疗!这种治疗方式副作用大!患者生存质量差!而且大部分患

者治疗效果都较差!患者往往在发病后
%

"

!

年内死亡!所以人

们迫切需要找到一种新的肿瘤治疗手段#而近几年来相关的

研究发现!原花青素!尤其是葡萄籽中提取的原花青素抗癌效

果良好#

$

!

原花青素概述

$'$

!

原花青素的来源
!

"()"

年!德国的
T973

等从英国新鲜山

楂的乙醇提取物中首次分离出
0

种多酚聚合物.

"().

年!美国

的
C4,3-

;

等又从葡萄皮和葡萄籽中分离出
$

种多酚聚合物#

由于这些多酚聚合物在酸性溶液中均可加热生成花青素!故称

为原花青素#原花青素在葡萄"山楂"松树皮"银杏"花生"野生

刺葵"番荔枝"野草莓"可可豆"贯叶金丝桃"白桦树等植物中含

量丰富#研究发现!葡萄籽与松树皮提取物中原花青素的含量

最高#葡萄籽原花青素提取物含有
&#c

"

&!c

的原花青素#

目前国内外对原花青素的提取主要采用多级溶剂萃取法和吸

附层析法#前者虽然简便省时!但有机溶剂用量较大!对环境

的污染较严重#而后者虽然提取纯度高!但用于吸附原花青素

的树脂本身的化学结构和洗脱剂对原花青素的分离有一定影

响!所以目前对原花青素的分离纯化还在寻找更好的方法#

$'%

!

原花青素的化学结构
!

最简单的原花青素是儿茶素"表

儿茶素或儿茶素与表儿茶素形成的二聚体!此外还有三聚体"

四聚体直至十聚体#按聚合度的大小 !通常将二至四聚体称

为寡聚体)

A

74N

;

9-+543+N43+

O

48<7,

!

LXÎ,

*!将五聚体以上的称

为高聚体)

A

43

;

8<7,

A

74N

;

9-+543+N

!

XXÎ,

*#根据缩合键位不

同!又可将原花青素聚合物分为
1

"

=

"

I

"

K

和
S

等几类#目前

已鉴定出
0#

余种不同的原花青素!其中二聚体抗氧化性最强!

是最重要的一类原花青素#二聚体中!因两个单体的构象或缩

合键位的不同有多种异构体!已分离鉴定的
&

种异构体命名

为
="

"

=&

!其中
="

"

=$

由
I$

"

I&

键合!

=!

"

=&

由
I$

"

I)

键合#而三聚体
I"

在自然界中含量最为丰富#原花青素分

子结构中有多电子的羟基!

&

个酚羟基)儿茶素*与双键共轭!

为氢原子的供体!且芳环上的共轭双键使电子在分子中稳定!

0

个脂肪族羟基使其具有良好水溶性!正是这些分子结构特点使

其具有良好的清除自由基和抗氧化的活性#

$'&

!

原花青素的生物活性
!

经过大量的研究证实!原花青素

具有极强的清除自由基和抗氧化活性"抗疲劳"抗辐射损伤"延

缓衰老"心血管保护作用及抗高血糖"抗肿瘤"抗诱变等作

用'

"

(

#它是目前公认的抗氧化能力最强的天然抗氧化剂!据相

关的实验证明!在同等条件下原花青素的氧自由基清除能力是

维生素
I

)

HI

*的
!

"

)

倍#通过建立生物膜模型检测原花青

素和维生素
M

的抗氧化能力时!发现原花青素较维生素
M

能

有效延长羟基自由基诱导的卵磷脂脂质体过氧化作用!而当原

花青素和维生素
M

联合使用时!发现二者具有明显的协同作

用!可以大大加强抗氧化作用#原花青素的清除自由基和抗氧

化能力是目前被应用得最多的方面!其作用主要表现在$)

"

*有

效地清除超氧阴离子自由基和羟基自由基等!也可中断自由基

链式反应.)

0

*参与磷脂"花生四烯酸的新陈代谢和蛋白质磷酸

化!保护脂质不发生过氧化损伤.)

%

*为强有力的金属螯合剂!

可螯合金属离子!在体内形成惰性化合物.)

$

*保护和稳定

HI

!并有助于
HI

的吸收#

%

!

原花青素肿瘤抑制作用

国内外有许多关于原花青素抗癌作用方面的相关报道#

大量研究结果表明!原花青素主要是通过清除自由基抗氧化作

用!抑制肿瘤细胞增殖和诱导肿瘤细胞凋亡'

0

(

!阻滞细胞周

期'

%

(

!调节核因子
FV/

2

=

的活性及其目标基因的表达'

$

(等!达

到其抗癌作用#以下就人体各系统肿瘤疾病中原花青素的肿

瘤抑制作用的相关研究进行概述#

%'$

!

消化系统肿瘤
!

人体消化系统肿瘤多发于肝"胃以及结

肠!其中以肝癌发病率居首#梁惠敏等'

!

(以不同剂量原花青素

与人肝癌细胞
?EEI0..0"

共同培养!

EKK

法检测增殖抑制

效果!发现当原花青素浓度在
0#

"

)#

&

O

%

8D

范围内可抑制细

胞增殖!且抑制率随浓度增加而增高#采用
JK/XIJ

检测细

胞甲胎蛋白
8JF1

表达!发现
$#

&

O

%

8D

和
)#

&

O

%

8D

的原花

青素均使甲胎蛋白
8JF1

表达下降!而细胞的碱性磷酸酶活

性明显升高!表明原花青素对人肝癌细胞
?EEI0..0"

具有抑

制增殖和促进分化作用!并且通过对细胞内超氧化物歧化酶

)

?LS

*活力"丙二醛)

ES1

*"活性氧簇)

JL?

*的测定结果分析

发现!原花青素对
?EEI0..0"

细胞的作用机制可能与清除

JL?

"提高
?LS

的活性"降低脂质过氧化反应等有关#杜宏

等'

)

(发现莲房原花青素)

D?XI

*可诱导
B<X[0

细胞凋亡!抑制

其生长且有浓度依赖性!当
D?XI

浓度达
&#8

O

%

D

时凋亡达高

峰#通过对
B<X[0

细胞周期比率分析显示!随
D?XI

浓度增

加!

?

期比率下降!

[0

%

E

期细胞比率上升!即
D?XI

具有抑制

B<X[0

细胞
SF1

合成!阻滞其增殖的作用#通过对凋亡的
%

个相关基因)

[1SS%$

"

[1SS$!

.

"

[1SS"!%

*的表达水平的监

测发现!其表达水平随着
D?XI

浓度升高而升高!在
&#8

O

%

D

时达高峰#

已有大量证据证明!半胱脱氨酶)

N9,

A

9,<

*是哺乳动物体

内最主要的凋亡效应因子!而
N9,

A

9,</%

则是最终引起凋亡的

关键因子!原花青素可激活瘤细胞内的
N9,

A

9,</%

和
N9,

A

9,</(

!
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并增加线粒体膜通透性!使细胞色素
I

释放增加!最终诱导瘤

细胞凋亡'

.

(

#何佳声和黄学峰'

&

(以葡萄籽提取物原花青素处

理人结肠癌细胞株
?̀ )0#

发现!原花青素
0#

"

$#

"

&#

&

O

%

8D

的实验组观察细胞凋亡率分别为
)'(c

"

"&'#c

"

00'#c

!而对

照组凋亡率为
"'#c

#通过对
N9,

A

9,</%

酶活性的检测结果分

析发现!含原花青素的实验组细胞的
N9,

A

9,</%

酶活性显著增

高!即原花青素对
?̀ )0#

细胞有明显的诱导凋亡作用#

M-/

O

<327<N@:

等'

(

(分别用浓度为
#

"

"#

"

!#

"

"##

&

O

%

8D

的原花青素

处理结肠癌
I9I4

细胞和正常的上皮细胞
FIE$)#

!培养
0$@

后观察细胞生长情况!结果显示
FIE$)#

细胞的实验组和空

白组的细胞生长无明显差异!而
I9I4

细胞的实验组和空白组

细胞生长存在明显改变!随原花青素浓度增大)

#

"

"##

&

O

%

8D

*!细胞生长抑制率越大!且不管是低浓度组还是高浓度组

原花青素均诱导出现细胞形态改变和细胞凋亡的生物学特征#

并通过免疫印迹检测到原花青素使
X>%/T

的催化亚基)

X""#

*

和调节亚基)

X&!

*出现明显的衰减!进而显著减弱了
XT=/

?MJ$.%

的磷酸化!这使肿瘤细胞的抗凋亡能力明显减弱!使

细胞出现程序性死亡#

%'%

!

呼吸系统肿瘤
!

高爱霞等'

"#

(将
FI>/B$)#

细胞于含不

同浓度原花青素的培养液中培养一定时间后!用台盼蓝拒染法

检测细胞成活情况!发现
!#

"

"##

"

0##

&

O

%

8D

浓度原花青素的

实验组活细胞数明显低于对照组#通过对各组细胞的生长情

况进行监测结果显示!培养
.0@

后
!#

"

"##

"

0##

&

O

%

8D

组的细

胞生长抑制率分别为
%&'"c

"

!#')c

"

!('"c

!

SF1

凝胶电泳

于
!#

"

"##

"

0##

&

O

%

8D

组能检测到呈梯形的
SF1

降解带!而

对照组和
0!

&

O

%

8D

组未见凋亡带#以裸鼠建立的肺癌模型!

分别以低"中"高剂量花青素为实验组!

IKa

为阳性对照!生理

盐水组为实验组!生理盐水组裸鼠第
%

天发瘤!范青素低剂量

组第
!

天!中"高剂量组及
IKa

组均第
.

天出现肉眼可见的瘤

块!第
(

天后!中"高剂量组瘤块生长速度明显低于对照组及低

剂量组!而接近
IKa

组!第
%&

天生理盐水组裸鼠死亡!其余组

裸鼠只见消瘦!无死亡#

卢婷婷和梁统'

""

(以白介素
/"

.

)

>D/"

.

*诱导的人肺癌细胞

1!$(

为模型!研究原花青素对环氧合酶
/0

)

ILa/0

*启动子活

性的影响#环氧合酶)

ILa

*含
ILa/"

和
ILa/0

两种亚型!其

中
ILa/0

与炎症和肿瘤的发生关系密切!此试验中用含完整

的和
FV/

2

=

结合位点突变的
ILa/0

启动子的荧光素酶表达

载体
X[D%

质粒转染
1!$(

细胞#实验组加原花青素)

0#

&

O

%

8D

*培养!对照组加
#'"c SE?L

#结果显示未加原花青素的

含完整
ILa/0

启动子的
1!$(

细胞
ILa/0

启动子活性经
>D/

"

.

诱导后活性明显增高!而
FV/

2

=

结合位点突变的
ILa/0

启

动子活性很低!且经
>D/"

.

诱导后活性无明显变化#

0#

&

O

%

8D

原花青素作用下
>D/"

.

诱导产生的完整
ILa/0

活性较未经原

花青素组有显著降低#即原花青素对
ILa/0

的启动子活性有

明显抑制作用#

%'&

!

泌尿生殖系统肿瘤
!

N9,

A

9,</%

是
N9,

A

9,<

家族中的重要

成员!在细胞凋亡过程中!

N9,

A

9,<

通过以下两个途径参与细胞

的凋亡作用'

"0

(

$)

"

*作为启动物!接受凋亡信号!发生细胞内的

级联反应.)

0

*作为效应物!水解各种成分!使细胞解体!形成凋

亡小体#在细胞的凋亡过程中发挥重要作用!大多数触发细胞

凋亡的因素!最终均需要通过
N9,

A

9,</%

介导的信号传递途径

导致细胞凋亡#而
,P7G+G+-

是凋亡蛋白)

>1X

*家族中重要的抑

制细胞凋亡的抑制剂!

,P7G+G+-

会结合相应的端粒细胞死亡酶

N9,

A

9,</%

和
N9,

A

9,</.

抑制其活性!从而阻断各种刺激诱导的

细胞凋亡#而新近发现的抗凋亡作用基因
3+G+-

!其表达的蛋白

被称为
3+G+-

蛋白!其抗凋亡作用略强于
,P7G+G+-

!它主要是通

过与介导细胞凋亡的下游效应
N9,

A

9,<

!即激活形式的
N9,

A

9,</

%

和
N9,

A

9,</.

结合!并抑制其活性来发挥其抗凋亡效应#

D+P

等'

"%

(分别以
"0'!

"

0!

"

!#

"

"##

"

0##

&

O

%

8D

葡萄籽中提取的原

花青素处理人膀胱癌
=>Z&.

细胞作为实验组!并以未加原花

青素组为对照组#培养
0$@

后经
EKK

法检测各组细胞的生

长活率!结果呈一种递减趋势!由
!#

"

0##

&

O

%

8D

时细胞生长

抑制明显#对各组细胞进行
1--<Y+-H9-5X>

双染色后使用

流式细胞仪进行细胞凋亡率检测!结果得到
!#

"

"##

"

0##

&

O

%

8D

组细胞的凋亡较明显!凋亡率分别为
&'.c

"

0&'0c

"

$#')c

!呈明显的剂量依赖性#同时采用
XIJ

半定量和

<̀,:<7-234::+-

O

检测了与细胞凋亡密切相关的两个物质

N9,

A

9,</%

和
,P7G+G+-

#

XIJ

半定量检测
N9,

A

9,</%

的
8JF1

表达水平随各实验组原花青素浓度增加而递增!而
,P7G+G+-

的

8JF1

表达水平则逐渐降低#所以原花青素诱导的
=>Z&.

细

胞凋亡与
N9,

A

9,</%

的表达上调以及
,P7G+G+-

的表达下调有

关#这可能将对膀胱癌的辅助治疗提供极大帮助#黄雪坤和

李光仪'

"$

(通过对不同浓度原花青素)

#

"

)##

&

843

%

D

*处理的

宫颈癌
B<39

细胞的的细胞存活率和凋亡率的检测发现!随原

花青素浓度的不断增加!细胞的存活率呈剂量依赖性降低!而

凋亡率则升高#使用
JK/XIJ

检测
3+G+-

基因和
N9,

A

9,</%

基

因
8JF1

的表达!分别用终浓度为
#

"

"!#

"

%##

"

)##

&

843

%

D

原

花青素处理宫颈癌
B<39

细胞
0$@

!

3+G+-8JF1

条带逐渐变

细!

N9,

A

9,</%8JF1

条带逐渐变粗!即随着原花青素浓度的增

加!

3+G+-8JF1

表达减少!而对
N9,

A

9,</%

活性的检测结果表

明!从
.!

&

843

%

D

原花青素起!

N9,

A

9,</%

相对活性明显增加!

)##

&

843

%

D

时酶活性达最大值!达对照的
0'%(

倍#由此可以

得出原花青素可能是通过迅速下调抗凋亡蛋白
3+G+-

表达!同

时上调
N9,

A

9,</%

的表达!并激活
N9,

A

9,</%

!导致蛋白酶级联切

割放大!最终引起宫颈癌
B<39

细胞凋亡#

E9354-954

等'

"!

(通过苹果原花青素诱导人转移性直肠癌

细胞
?̀ )0#

实验证明!原花青素通过
FV/

2

=

和
A

!%

上调细胞

凋亡相关受体
KJ1>D/SJ$

%

/SJ!

表达与其诱导的癌细胞凋亡

具有一定关联!而
KJ1>D/SJ$

%

/SJ!

之间的比例是激活

KJ1>D

死亡受体介导的细胞凋亡的关键因子#

前列腺癌是西方国家男性最常见的恶性肿瘤疾病!虽然目

前针对它的治疗方法不断更新!但其死亡率仍很高#大量的研

究都证明!前列腺癌患者的前列腺细胞膜上雄激素受体位点的

表达明显高于正常前列腺细胞#

T98

A

9

等'

")

(以新型的低聚原

花青素)

="

"

=$

*处理人体前列腺癌细胞发现!原花青素通过

降低癌细胞膜表面雄激素受体对雄激素的敏感性和使癌细胞

发生雄激素抵抗!从而达到诱导癌细胞凋亡的效果#其中以

=0

实验效果最强!有望成为治疗晚期前列腺癌的新型药物#

I

;

N3+-S"

和
IST$

是调控细胞
[

"

期的关键因子!

I

;

/

N3+-S"/IST$/

A

72

通路在细胞由
[

"

期跃迁至
?

期起关键作

用!与肿瘤的发生和发展有重要关系#刘洁等'

".

(的研究结果

显示葡萄籽提取物原花青素在一定浓度范围内呈剂量依赖性!

阻滞膀胱癌细胞于
[

"

期!并下调
[

"

期相关因子
I

;

N3+-S"

和

IST$8JF1

及蛋白表达水平#

1

O

97U93

等'

"&

(在前列腺癌的

研究中发现葡萄籽提取物可呈剂量依赖性!阻滞人前列腺癌

SP"$

细胞于
[

"

期!增加
I+

A

3

%

A

0"

表达!减少
IST$

"

IST0

和

I

;

N3+-M

表达#

%'F

!

乳腺癌
!

大量的实验已证实雌激素在乳腺癌的增生中起

&

)"00

&

国际检验医学杂志
0#""

年
""

月第
%0

卷第
"(

期
!
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!
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!

H43'%0

!
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着重要的作用#而芳香化酶是雄激素转化为雌激素的关键酶!

这种酶在乳腺癌组织中的表达程度远远高于正常组织#

M3+W9/

2<:@

等'

"(

(通过紫外吸收分析!高效液相色谱分析!准确的质

量"质谱和纳流喷雾串联质谱法等方法分析得出结果!从葡萄

籽中提取的原花青素二聚体能够有效地抑制芳香化酶的活性#

通过抑制动力学分析发现!原花青素二聚体通过竞争性结合芳

香化酶上的雄激素结合位点抑制雌激素的生成#而在
EIV/.

乳腺癌移植瘤模型上进行的实验表明!原花青素二聚体可以通

过抑制雌激素的产生而明显抑制肿瘤的生长#

很多肿瘤细胞从瘤体上脱落下来后并不发生凋亡!尤其是

容易发生转移的恶性肿瘤细胞可以迁徙到其他部位生长!即抗

脱落凋亡现象#而在女性肿瘤患者中发病率最高的乳腺癌!其

癌细胞是否发生转移与其治疗结果和预后有重大关联#所以

减少癌细胞的抗脱落凋亡和发生转移性肿瘤的治疗具有重大

的意义#

B9-:<-9

等'

0#

(在研究葡萄籽中提取物原花青素对转

移性乳腺癌诱导凋亡和增殖抑制效果的实验中!采用了
$K"

"

EIV/.

和
ES1/E=/$)&

共
%

种乳腺癌细胞!分别对
%

种细胞

用
#

"

"#

"

0#

"

$#

"

)#

"

&#

&

O

%

8D

原花青素处理!培养
0$

"

$&

"

.0@

后检测其增殖抑制率!结果显示细胞的增殖受到抑制!这种抑

制程度呈剂量和时间依赖性!其中
$K"

细胞的抑制率在
0$

"

$&

"

.0@

分别为
"#c

"

)#c

"

0#c

"

.!c

"

%.c

"

(#c

!其他两

组细胞的增殖同样也受到抑制#流式细胞仪检测细胞的凋亡

情况!结果显示原花青素处理过的细胞组相对未加原花青素的

对照组!凋亡率明显呈升高趋势!呈明显剂量依赖性!在
&#

&

O

%

8D

达最大#通过
<̀,:<7-234::+-

O

检测到经原花青素处理的

$K"

细胞
=9Y

表达增加!

=N3/0

表达下调!诱导细胞色素
I

释放

和
1

A

96/"

的表达!在体外建立的小鼠
$K"

肿瘤模型上也得出

了同样的结果#抗凋亡蛋白
=N3/0

和促凋亡蛋白
=9Y

同属一

家族!

=N3/0

和
=9Y

通过控制线粒体膜的通透性来调节凋亡激

活物释放而影响细胞的状态#原花青素可能是通过上调
=9Y

的表达!降低
=N3/0

的表达!增加
=9Y

%

=N3/0

的比例!最终致使

N9,

A

9,</%

裂解增加!诱导细胞凋亡#

%'G

!

白血病
!

白血病不同于其他肿瘤疾病!它发生于人体血

液系统!由造血干细胞恶性克隆增殖引起!其发病年龄分布于

各个年龄阶段!以儿童"

%!

岁以下成人发病率最高#对于白血

病目前广泛采用化疗!少部分患者有机会进行骨髓移植!但治

疗效果都不理想!目前寻找到一种能特异性针对肿瘤细胞杀伤

的药物!对白血病的治疗将是一项重大的突破#

V<-

O

等'

0"

(在

以花青素诱导氧化应激杀伤白血病细胞的实验中!以细胞双染

色发现!当花青素浓度为
!#

&

O

%

8D

!培养
"&@

后!

BD/)#

细胞

凋亡率达到
!#c

.当浓度为
"0#

&

O

%

8D

或更高时!

BD/)#

细胞

的凋亡率几乎为
"##c

!认为原花青素可能是通过使肿瘤细胞

内过氧化物堆积!激活应激酶
CFT

%

A

%&E1X

!随后激活
2N3/0

蛋白家族和线粒体相关途径!致使细胞发生凋亡#

BP

和

b+P

'

00

(以花青素诱导人白血病细胞
"$'%S"#

细胞凋亡!发现低

剂量的花青素能诱导
"$'%S"#

细胞凋亡!并证明诱导凋亡与

线粒体和半胱天冬酶有关#

%'L

!

其他肿瘤
!

杜晓芬等'

0%

(用莲房原花青素作用口腔癌
T=

细胞!发现
0$@

时
#'"

"

"##

&

O

%

8D

的原花青素对
T=

细胞具

有显著的增殖抑制作用#观察细胞形态变化发现!胞内出现大

量的空泡!染色质边集!断裂等细胞凋亡的特征#

d@9-

O

等'

0$

(

通过研究低聚原花青素)

V0

*对胶质瘤细胞
Z&.

和
I)

的细胞

毒性时发现!低聚原花青素诱导胶质瘤细胞产生活性氧!并降

低其线粒体膜表面电位!瘤细胞胞质内产生空泡!诱导瘤细胞

的凋亡增加#

&

!

结
!!

语

恶性肿瘤严重威胁人类的生命和健康!人们不仅需要积极

探索研发更有效的治疗方法!也应该重视对肿瘤的预防和早期

诊断'

0!

(

!降低肿瘤的发病率!有效地降低肿瘤对人类的危害#

而国内外大量的研究结果对原花青素的抗肿瘤作用都作出了

肯定!且相对于现在常用的放"化疗治疗!其对人体正常细胞并

无毒副作用!这就为原花青素在肿瘤的预防和治疗中的应用打

下了基础#但是目前对原花青素的研究还仅局限于体外实验

或动物实验!对其在人体上的抗肿瘤作用还少见相关研究报

道!所以对原花青素在人体的抗肿瘤应用还需要进一步研究#

但是就目前关于原花青素的研究成果而言!它将是很有潜力的

抗肿瘤药物#
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*阳性!反复

发生小动"静脉血栓及流产的非炎性自身免疫性疾病'
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1XD

是
1X?

患者血栓形成的最普遍原因!并与因血栓而导致的心

血管死亡密切相关'
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1XD

包括狼疮抗凝物)
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*"抗心磷脂抗体)

9-:+N975+43+

A

+-9-:+245

;

!

1ID

*#

D1

是一种作用于凝血酶原复合物以及
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复合体的免疫

球蛋白!在体外能延长磷脂依赖的凝血试验的时间#
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*是磷脂结合蛋白!是心磷脂中发挥作用的主

要物质#

1ID

在与含阴性电荷的磷脂抗原反应时必须有辅助

因子
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存在!故又称为磷脂依赖性抗
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抗体#

1XD

介导血栓形成的病理过程涉及许多病理机制!如血

管内皮细胞"单核细胞"血小板的激活!以及这些细胞释放的血

栓形成微粒的作用'
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#其他机制包括补体系统的激活"降解血

栓纤溶系统的减弱等#目前已有研究报道!发生
1X?

时抗凝

活性会明显减弱!现就导致纤溶减弱的可能性因素进行综述#
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纤溶系统的组成

纤溶过程主要是指富含纤维蛋白的血栓的修饰和降解的

过程#纤溶酶原在纤溶酶原激活物的作用下转换成纤溶酶!纤

溶酶降解纤维蛋白导致纤维蛋白降解产物的释放!包括
S/

二

聚体等#纤溶酶原激活物主要包括组织型纤溶酶原激活物
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由血管内皮

细胞和巨噬细胞合成!在维持血管壁的纤溶活性和溶栓过程中

发挥着重要的作用#与
:X1

相比!
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则主要在细胞的侵袭

和迁移过程中发挥作用'
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纤溶酶可通过外激活途径和内激活途径而激活#外激活

途径是通过活化的
:X1

和
PX1

激活纤溶酶!内激活途径是内

源性凝血系统的凝血因子
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"激肽释放酶
T

和凝血酶裂解纤

溶酶还原形成纤溶酶'
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#血浆中
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的水平通常很低!但是

当身体处于运动状态和应激状态时可以升高#
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的活性主

要由丝氨酸蛋白酶抑制剂和纤溶酶原激活抑制物
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节!纤溶酶原激活物
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也发挥着一定的作用#纤维蛋白含有
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的结合位点!体内纤维蛋白水平较高时可以促进
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激

活纤溶酶#纤维蛋白
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纤溶酶复合物产生后!就会被血浆纤溶

抑制物
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巨球蛋白和
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纤溶抑制物等保护#因此!在生理情

况下!纤溶系统在纤溶酶的激活物和抑制物的调解下以及纤溶

酶原和纤溶酶的转换下保持着动态平衡!防止体内血栓的形
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#当任何一种平衡被破坏时!就会导致血栓的形成#
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患者纤溶酶原和纤溶酶的转换处于失衡状态!这也可能是
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目前!已有若干研究探讨
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在纤溶过程中的作用!
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引起纤溶系统的紊乱可以导致血栓的形成'
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(发现!静脉闭塞的
1X?

患者与健康人群相比
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患者纤溶系

统处于紊乱状态#

1:,P8+

等'

"#

(发现了
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