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舒血宁注射液对脑梗塞患者血小板活化状态的影响

柯俊龙 许志恩△ 何来鹏 陈 军 梁 维
（广东医学院附属医院神经内科 广东 湛江 524001）

摘要 目的：观察舒血宁注射液（成分：银杏提取物）对脑梗塞患者血小板活化的影响。方法：将 63 例脑梗塞患者随机分为两组，其

中拜阿司匹灵组（aspirin group）31 例，单用拜阿司匹灵治疗，舒血宁注射液 + 拜阿司匹灵组（Gingko+aspirin group）32 例，予拜阿

司匹灵联合舒血宁注射液治疗，并设立健康对照组 30 名，测定两组脑梗塞患者急性期和恢复期及健康对照组的 PAC1、CD62P 表

达率，所测结果进行比较。结果：两组脑梗塞经分别治疗后，舒血宁注射液 + 拜阿司匹灵组 PAC1、CD62P 表达率较拜阿司匹灵组

降低，差异有统计学意义（P<0.01）。结论：舒血宁注射液联合拜阿司匹灵可更好的抑制血小板活化。
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The Effect of Shuxuening Injection on the Platelet Activation in
the Patient with Cerebral Infraction
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ABSTRACT Objective: To investigate the effect of Shuxuening Injection （component：Gingko extraction）on cerebral infarction.
Methods: 63 cases of cerebral infarction were randomly divided into two groups, They included 31 cases of bay aspirin group（aspirin
group）,treated with bay aspirin; 32 cases of Shuxuening Injection combination with bay aspirin group （Gingko+aspirin group）, treated
combination with Shuxuening Injection and bay aspirin; and 30 normal persons were served as healthy control group, determine the posi-
tive rate of PAC1, CD62P on the acute stage and recovery stage in the two groups and healthy control group, and researchers were com-
pared. Results: After treatment respectively, Expression of PAC1 and CD62P in the Shuxuening Injection combination with bay aspirin
group were lower than those in bay aspirin group, suggesting the difference has statistically significant（P<0.01）. Conclusions: Treatment
by Shuxuening Injection combination with bay aspirin can inhibit the platelet activity better.
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在脑梗塞血栓形成过程中，血小板起着关键的作用，它除

了是血栓的主要组成成分，还能由平滑、非黏性状态转变成黏

性的、有突起的状态，释放和表达生物活性物质，促进血栓形

成，此过程称为血小板活化，干扰血小板活化在一定程度上可

阻止脑血栓形成[1-3]。舒血宁注射液为银杏提取物，为我国治疗

脑梗塞常用中成药，但其对血小板活化的影响没有展开深入研

究，作者对脑梗塞患者进行血小板活化指标的检测，并分别给

予拜阿司匹灵、拜阿司匹灵 + 舒血宁注射液干预，观察两组直

接血小板活化的差异，了解舒血宁注射液对脑梗塞患者血小板

活化的影响。

1 资料与方法

1.1 一般资料

2009 年 11 月 --2010 年 12 月在我院神经内科住院脑梗塞

患者 63 例，根据全国第四届脑血管会议制定的诊断标准，全部

病例均经头颅 CT 或 MRI 扫描确诊。随机单盲法分成两组，拜

阿司匹灵组（aspirin group）31 例，男性 17 例，女性 14 例，年龄

59～79 岁，平均年龄 68.05±6.57 岁，舒血宁注射液 + 拜阿司

匹灵组（Gingko+aspirin group）32 例，男性 16 例，女性 16 例，年

龄 57～83 岁，平均年龄 67.33±7.27 岁。另将 30 名健康体检者

作为健康对照组，年龄 55～80 岁，平均年龄 67.5±6.76 岁。脑

梗塞发病时间均在 3 天内，所有入选者排除高血压，糖尿病，脑

栓塞，恶性肿瘤患者，两周内曾服用影响血小板活化药物者，三

组年龄及性别构成比无显著性差异，（P＞0.05）。
1.2 主要试剂和仪器

CD41-PC5、IgG-FITC、IgM-PE、CD41-PC5、PAC1-FITC、
CD62p-PE 均购自美国 BD 公司。拜阿司匹灵，100mg/ 片，拜耳

公司。舒血宁注射液，2ml/ 支，北京双鹤公司。
1.3 方法

1.3.1 标本收集 全部病例于急性期（发病 3 天以内）和恢复期

（治疗第 14 天）采血，均于清晨空腹采血，采用 9 号针头，从肘

静脉采血 15ml，加入 1:9 枸橼酸钠抗凝，轻轻摇混，避免震荡，

立即送检。在对照管中加入 CD41-PC5、IgG-FITC、IgM-PE 各 5
μl，在试验管中加入 CD41- PC5、PAC1-FITC、CD62p-PE 5μl，
在对照管和试验管中各加入血标本 5μl。轻轻混匀，室温暗处

孵育 15 分钟。每管中分别加入 4%的多聚甲醛 1ml 充分混匀，

324· ·



现代生物医学进展 www.shengwuyixue.com Progress inModern Biomedicine Vol.12 NO.2 JAN.2012

固定约 10 余分钟。30 分钟内上机分析。计算 PAC1、CD62p 阳

性细胞百分数。
1.3.2 治疗方法 拜阿司匹灵组入院当天予拜阿司匹灵 100mg
口服，1 次 /d；舒血宁注射液 + 拜阿司匹灵组当天给予舒血宁

注射液 20ml 加入 0.9%氯化钠注射液 250ml 静脉滴注，1 次 /d，

同时给予拜阿司匹灵 100mg 口服，1 次 /d。两组疗程均为 14d。
余按常规处理血压、血糖等并发症，未用可能影响 PAC1、
CD62P 药物。
1.4 统计学处理

所有数据以均数±标准差(x±s)表示，三组间比较采用最

小有意义差异法，两组间比较采用 t 检验进行统计学处理，以

P<0.05 作为检验水准，用 SAS 统计分析系统完成处理过程。

2 结果

2.1 健康对照组与拜阿司匹灵组急性期 PAC1、CD62P 表达率

比较，P<0.01,差异有统计学意义；健康对照组与舒血宁注射液

+ 拜阿司匹灵组急性期 PAC1、CD62P 表达率比较，P<0.01,差
异有统计学意义。
2.2 拜阿司匹灵组急性期与恢复期 PAC1、CD62P 表达率比较，

P<0.01,差异有统计学意义；舒血宁注射液 + 拜阿司匹灵组急性

期与恢复期 PAC1、CD62P 表达率比较，P<0.01, 差异有统计学

意义。
2.3 拜阿司匹灵组恢复期与舒血宁注射液 + 拜阿司匹灵组恢

复期 PAC1、CD62P 表达率比较，P<0.01,差异有统计学意义。

表 1 健康对照组与拜阿司匹灵组急性期和舒血宁注射液 + 拜阿司匹灵组急性期 PAC1、CD62P 表达率比较（%，x±s )
Tab.1 Expression of PAC1 and CD62P in healthy control group; theraping with aspirin and Shuxuening Injection combination with bay aspirin on the

acute stage（%，x±s )

Group PAC1 CD62P

Healthy control group 5.38±3.26 7.16±3.57

Aspirin group on the acute stage 12.11±3.84 12.85±4.10

Gingko+aspirin group on the acute stage 12.49±3.76 12.70±3.77

Group PAC1 CD62P

Aspirin group on the acute stage 12.11±3.84 12.85±4.10

Aspirin group on the recovery stage 9.73±3.71 9.62±4.13

表 2 拜阿司匹灵组急性期和恢复期 PAC1、CD62P 表达率比较（%，x±s )
Tab.2 Expression of PAC1 and CD62P by therapy with aspirin on the acute stage and recovery stage（%，x±s )

Group PAC1 CD62P

Gingko+aspirin group on the acute stage 12.49±3.76 12.70±3.77

Gingko+aspirin group on the recovery stage 6.47±4.51 7.91±3.95

表 3 舒血宁注射液 + 拜阿司匹灵组急性期和恢复期 PAC1、CD62P 表达率比较（%，x±s )
Tab.3 Expression of PAC1 and CD62P by therapywith Shuxuening Injection combination with bay aspirin on the acute stage and recovery stage（%，x±s )

表 4 拜阿司匹灵组恢复期和舒血宁注射液 + 拜阿司匹灵组恢复期 PAC1、CD62P 表达率比较（%，x±s)
Tab.4 Expression of PAC1 and CD62P by therapy with Shuxuening Injection combination with bay aspirin and aspirin on the recovery stage（%，x±s)

Group PAC1 CD62P

Aspirin group on the recovery stage 9.73±3.71 9.62±4.13

Gingko+aspirin group on the recovery stage 6.47±4.51 7.91±3.95

3 讨论

血小板活化是血栓形成的重要环节。一旦被活化后，血小

板和纤维蛋白原将聚集成团，引起血管内血栓形成，造成血管

闭塞，这是大多数血栓性疾病发生和发展的机制。血小板膜内、
膜表面及血浆中特定的血小板糖蛋白成分发生改变是血小板

被活化的重要过程，临床上对血小板膜糖蛋白的监测可辅助观

察抗栓治疗效果，监控血栓性疾病的进展，对临床疾病的诊断、

预防与治疗尤为重要。
GPIIb/GPIIIa 复合物(CD41/CD61) 又称 PAC1 是血小板含

量最多的糖蛋白，存在于血小板内，包括 α 颗粒、致密颗粒和

OCS 膜上。当激动剂诱导血小板活化时，由膜内向膜外的信号

转导促使 GPIIb/GPIIIa 复合物通过开放的管道系统和 α 颗粒

释放转向膜外，突出于血小板表面。较强的活化激活剂还可使

贮存池内的 GPIIb/GPIIIa 复合物释放。GPIIb/GPIIIa 突出血小

板膜后与配体结合后引发产生一系列血小板功能。GPIIb/GPI-
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IIa 的结构和空间构象及周围微环境的改变，使纤维蛋白原受

体位点暴露，产生受体活性，与纤维蛋白原等多种粘附蛋白配

基及相应的受体结合，形成血小板 -- 纤维蛋白原 -- 血小板结

合状态，导致血小板聚集[4-7]。此外，GPIIb/GPIIIa 复合物还可通

过精氨酸 - 天冬氨酸 - 天冬酰胺 (RDN) 序列与纤维连接蛋白

（FN）、血凝酶敏感蛋白（TSP）、玻联蛋白（Vn）等结合，介导血小

板的聚集 [2]。另外多种血小板聚集剂最终都必须通过血小板

GPIIb/GPIIIa 复合物受体途径才能引起血小板聚集。因此，

GPIIb/GPIIIa 复合物是多种诱导剂诱导血小板聚集的最终途

径，它在血小板膜上的大量表达是血小板活化的一个显著标

志，流式细胞仪检测血小板表面的 GPIIb 和 GPIIIa 其量的变化

借以反映其血小板活化程度。GMP-140 亦称血小板活化依赖

性颗粒膜蛋白(PADGEM)，又称 P-Selectin 或 CD62p，血小板活

化时，CD62p 大量表达于血小板膜表面。CD62p 具有介导活化

血小板和内皮细胞与中性粒细胞和单核细胞粘附的功能[8-11]，

介导白细胞在内皮细胞上滚动促进炎症反应。炎症过程中释放

的炎症因子如白细胞介素 -1、白细胞介素 -6 反过来可促进

CD62p 释放，引起血栓形成[12-14]。有关研究表明 GMP-140 与血

浆黏度、纤维蛋白原浓度呈正相关[15]。因此 CD62p15 在血小板

质膜上的表达的增加被认为是血小板活化的特异性标志物[16]。
实验中观察到两组脑梗塞患者急性期 PAC1、CD62P 表达

率较健康对照组明显增高，说明在脑梗塞急性期，由于血管粥

样斑块的突然破裂或者血流动力学的改变，使血小板粘附、聚
集，从而从安静状态转化为活化状态，使血小板表面受体增多、
构型改变，传导信号至膜内，促使更多的血小板活化。因此

PAC1、CD62P 表达率反映了血小板活化的程度，可作为判断脑

梗塞病情的指标之一。
舒血宁注射液的有效成分是银杏叶提取物，它的主要成份

为银杏黄酮甙、银杏内酯和白果内酯[17-19]。它具有抑制血小板聚

集、降低血液粘度、抗血栓形成等作用。目前已广泛应用于心脑

血管疾病治疗。实验中观察到，两组脑梗塞患者恢复期 PAC1、
CD62P 表达率均较急性期时下降，但舒血宁注射液 + 拜阿司

匹灵组较单用拜阿司匹灵组明显，差异有统计学意义。说明舒

血宁注射液联合拜阿司匹灵可更好的抑制血小板活化，减少血

小板聚集，从而达到改善微血管循环，减少脑梗塞再发的目的。
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