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注射用丹参多酚酸对血小板功能的影响
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摘 要： 目的 评价注射用丹参多酚酸（SAFI）对血小板功能的影响。方法 采用大鼠体内实验和家兔体外实验。在体内实

验中，40只大脑缺血-再灌注模型（MCAO/IR）大鼠随机分为模型组，SAFI低、中、高剂量（5.8、11.6、23.2 mg/kg）组

和阳性药（银杏内酯注射液，2 mL/kg）组，另取 8只切开颈部皮肤作为假手术组。尾静脉 iv给药 14 d后分别取血，凝血时

间检测试剂盒检测活化凝血时间（ACT）和活化部分凝血活酶时间（APTT），利用 ELISA试剂盒测定各组血清中 5-羟色

胺（5-HT）、P选择素（CD62P）、β球蛋白（β-TG）和血小板膜糖蛋白Ⅱa/Ⅲb（GPⅡa/Ⅲb）含量。体外实验中，采用腺苷二

磷酸（ADP），血小板活化因子（PAF）和花生四烯酸（AA）为诱导剂，诱导家兔血小板聚集，通过血小板分析仪测定不

同浓度的SAFI对血小板聚集率的影响。结果 体内实验结果表明：低、中、高剂量SAFI均能明显延长大鼠血液凝血时间，

且能有效降低模型大鼠血液中 5-HT、CD62p、β-TG和GPⅡb/Ⅲa的水平（P＜0.05、0.01）。体外实验结果表明：SAFI均可

显著降低血小板聚集率、抑制血小板聚集（P＜0.05、0.01）。结论 SAFI可有效抑制血小板活化，改善血小板的黏附、聚

集、释放等功能。
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Abstract: Objectives To explore the effect of Salvianolic Acids for Injection (SAFI) on platelet function. Methods The effects

were evaluateed by rats experiment in vivo and rabbits experiment in vitro. In vivo experiments, cerebral ischemia-reperfusion model

(MCAO/IR) rats were constructed by carotid artery embolization, and 40 rats that were successfully modeled were randomly divided

into model group, SAFI low-dose group (5.8 mg/kg), medium-dose group (11.6 mg/kg) and high-dose group (23.2 mg/kg), and

positive drug group (Ginkgolides Injection, 2 mL/kg). Another eight rats were cut into the neck skin without modeling as the sham

operation group. Blood samples were collected after 14 days of caudal vein administration. Activated coagulation time (ACT) and

activated partial thrombin time (APTT) were measured using a clotting time detection kit. The contents of 5-HT, CD62P, β-TG and

GPⅡ a/Ⅲ b in serum of each group were determined by ELISA kit. In vitro experiment, adenosine diphosphate (ADP), platelet

activating factor (PAF) and arachidonic acid (AA) were used as inducers to induce platelet aggregation in rabbits. Results The

results of in vivo experiments showed that low, medium and high dose SAFI can significantly prolong the blood coagulation time of

rats, and effectively reduced the levels of 5-HT, CD62p, β-TG and GPⅡa/Ⅲb in blood of model rats (P < 0.05, 0.01). The results of

in vitro experiments showed that SAFI could significantly reduce the platelet aggregation rate and inhibit platelet aggregation in
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ADP, PAF and AA induced platelet aggregation (P < 0.05, 0.01). Conclusions SAFI can effectively inhibit platelet activation and

improve platelet adhesion, aggregation and release.

Key words: Salvianolic Acids for Injection (SAFI); coagulation time; platelet aggregation; platelet activation; adenosine

diphosphate (ADP); platelet activating factor (PAF); arachidonic acid (AA)

血栓性疾病是指由血栓形成以及血栓栓塞所

导致的疾病［1］。血栓会阻塞形成部位的血液流动或

者脱落后阻塞下游部位的血液流动，导致组织器官

缺血进而坏死［2］，临床上常表现为静脉血栓栓塞、缺

血性脑梗死（脑卒中）和心肌梗死。近年来血栓性

疾病的发病率在各类疾病中居于首位，有逐渐增长

的趋势，极大威胁人类的健康［3］。目前血栓性疾病

的预防和治疗主要依靠阿司匹林、蛋白酶激活受体

拮抗剂、血小板膜糖蛋白Ⅱa/Ⅲb（GP Ⅱa/Ⅲb）受体拮

抗剂、P2Y12受体拮抗剂等抗血小板药物［4］。这些

药物大多通过单一靶点发挥作用，易出现药物抵

抗，且在治疗血栓性疾病时均存在出血等副作用［5］。

从现代医学的角度看，血瘀与血小板功能被过度激

活密切相关，以活血化瘀为主的中药注射剂，因具

有多靶点及多种作用机制的特点，在血栓性疾病的

治疗中具有明显优势［6］。

注射用丹参多酚酸（SAFI）是天津天士力之骄

药业有限公司于 2011年获批的五类新药，临床上主

要用于缺血性脑卒中和急性脑梗死的治疗［7］。SAFI

提取丹参中的水溶性酚酸类物质并采用现代生产

工艺制成的冻干粉针注射剂，疗效显著、副作用小，

是治疗血栓性疾病中的常用活血化瘀类中药注射

剂［8］。临床研究表明 SAFI可抑制血小板活化后的

黏附和聚集［9-10］，降低血液黏度，改善血液流变学指

标［11］，但对于血小板释放反应和膜蛋白表达水平的

影响还未明确，抑制血小板活化的机制未见报道。

本研究通过开展大鼠体内实验，建立大脑中动

脉阻塞再灌注模型（MCAO/IR）大鼠，探究 SAFI对

病理状态下大鼠血液凝血时间以及血液中 5-羟色

胺（5-HT）、P 选择素（CD62P）、β球蛋白（β -TG）和

GP Ⅱa/Ⅲb水平的影响，明确其对凝血、血小板聚集

功能和释放功能的影响；通过开展家兔体外血小板

聚集实验，研究不同浓度SAFI对二磷酸腺苷（ADP）

途径、血小板活化因子（PAF）途径和血小板聚集功

能（AA）途径下的血小板聚集的影响，在明确其发挥

活血化瘀作用的机制的同时，为推广临床应用提供依据。

1 材料

1.1 实验动物

SPF级SD大鼠，体质量 160～180 g，雄性，购自

于北京维利华实验动物技术有限公司，动物许可证

号 SCXK（京）2016-0011。动物于温度 18～29 ℃、

湿度40%～70%屏障环境中饲养，自由进食并饮水。

经天津天士力之骄药业有限公司批准，动物实验

批准伦理号：TSLZJ2021002。

普通级日本白兔，体质量 2.0～2.5 kg，购自于天

津裕达实验动物养殖有限公司，动物许可证号

SYXK（津）2021-0001。动物于温度 18～29 ℃、湿

度 40%～70% 普通环境中饲养，自由进食并饮水。

经天津天士力之骄药业有限公司批准，动物实验

批准伦理号：TSLZJ2021003。

1.2 仪器

Matrx VIP 3000 气体麻醉机（Midmark）；T1000

电子天平（深圳市朗普电子科技有限公司）；XS105

Dual Range电子分析天平（Mettler Toledo公司）；高

速冷冻离心机（赛默飞世尔公司）；Model 700 血小

板聚集测定仪（CHRONO-LOG 公司）；MODEL

INFINITE 200 酶标仪（TECAN公司）。

1.3 药品与试剂

注射用丹参多酚酸（天津天士力之骄药业有限

公司，130 mg/支，生产批号 20191208）；银杏内酯注

射液［成都百裕制药有限公司，每支 2 mL（含萜类内酯

10 mg），批 号 021906101］；腺 苷 二 磷 酸（ADP，

CHRONO-LOG公司，批号 3490）；PAF（东京化成工

业株式会社，批号 PPCAM-PB）；花生四烯酸（AA，

Avanti Polar Lipids Inc 公司，批号 840009P-5MG-C-

060）；异氟烷（香港友诚生物科技有限公司，批号

045742）；二水合柠檬酸钠（SIGMA 公司 ，批号

SLBZ2215）；活化凝血时间（ACT）检测试剂盒（批号

0123A15），活化部分凝血活酶时间（APTT）检测试

剂盒（批号 0123A21），均购自雷根生物科技有限公

司；大鼠β-TG ELISA试剂盒（批号20210317-30169B）、

大鼠5-HT ELISA试剂盒（批号20210317-30019B）、大

鼠GPⅡa/Ⅲb ELISA试剂盒（批号20210317-30949B）、

大鼠CD62P ELISA试剂盒（批号20210317-30158B），

均购自上海酶联生物科技有限公司。

2 方法

2.1 大鼠体内血小板活化因子的检测

2.1.1 MCAO/IR模型的建立 SD大鼠实验前 15 h
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禁食，称质量后按 0.4 mL/kg iv 给予 10% 水合氯醛

麻醉。待大鼠失去翻正反射后，剃去颈部毛发，进

行颈动脉栓塞手术，1 h后拔栓恢复大鼠脑部血流，

详细造模步骤参见文献报道［12］。其中假手术组大

鼠只进行颈动脉切开术，不插栓。

2.1.2 动物分组及给药 造模完成后 24 h，采用改

良Longa评分法［13］对造模大鼠进行评分，评分≥1分

的可入组并给药。将造模成功后的大鼠 40只随机

分为模型组，SAFI低、中、高剂量组和阳性药组（银

杏内酯注射液）。

SAFI 低剂量组按照 5.8 mg/kg 剂量（临床等效

剂量 1/2）iv给药；SAFI中剂量组按照 11.6 mg/kg（临

床等效剂量）iv 给药；SAFI 高剂量按照 23.2 mg/kg

剂量（临床等效剂量 2倍）iv给药；银杏内酯注射液

按照 2 mL/kg剂量（临床等效剂量）iv给药，模型组

和假手术组每天 iv给予0.9%氯化钠注射液2 mL/kg，

所有组别均连续给药14 d，1次/d。

2.1.3 血凝时间相关指标检测 （1）ACT 检测：给

药 14 d结束后，取大鼠静脉血，静脉血离体后按照

ACT试剂盒测定血液完全凝固所需时间。（2）APTT

检测：取大鼠新鲜待测静脉血与柠檬酸钠抗凝

剂（109 mmol/L）按 9∶1混合，混匀，3 000 r/min离心

10 min，收集上清液，转移至离心管，以防止血小板

被激活。按照APTT试剂盒说明书测定缺乏血小板

血浆凝固所需时间。

2.1.4 血清中 β-TG、GPⅡb/Ⅲa、5-HT和CD62p含量

测定 给药 14 d结束后，经腹主动脉取血使大鼠致

死。血液静置 2 h后，3 500× g离心 20 min，将收集

的血清于−80 ℃条件下储存，待用。按照ELISA试

剂盒说明书检测血清中 β-TG、GPⅡb/Ⅲa、5-HT 和

CD62p水平。

2.2 家兔体外血小板聚集实验

2.2.1 血浆的制备 家兔腹主动脉取血，血浆用

3.8%柠檬酸钠 1∶9抗凝，以 1 000 r/min离心 10 min，

收集上清液于 50 mL 离心管中，得富血小板血

浆（PRP），并敞口放置 30 min使其充分与空气平衡，

随后分装于 2 mL离心管中待用。取完上清液后，剩

余部分以 3 000 r/min转速离心 10 min，收集上清液，

得贫血小板血浆（PPP）。

2.2.2 3种途径诱导剂最佳浓度的确定 采用比浊

法测定家兔血小板聚集率，取 300 μL PPP加入专用

比色杯中，调节 100%透光度后取出。取 20 μL对照

样品（0.9% 氯化钠注射液）＋274 μL PRP加入专用

比色杯中，在 1 200 r/min转速下，37 ℃孵育 5 min±

15 s 后加入不同浓度的 ADP、PAF 和 AA（表 1），每

个浓度设置 3 个平行对照样本并测定血小板聚集

率，选择聚集率应在 40%～70%，且 3 个平行样本

RSD＜10%为最佳反应浓度。

2.2.3 SAFI血小板聚集率的测定 采用比浊法测

定家兔血小板聚集率，取 300 μL PPP加入专用比色

杯中，调节 100%透光度后取出。取不同浓度 SAFI

药液 20 μL＋274 μL PRP 加入专用比色杯中（每个

SAFI药液浓度设置 3个平行对照样本，即加入 0.9%

氯化钠注射液 20 μL），37 ℃孵育 5 min±15 s 后分

别加入上述确定的最佳浓度的 ADP、PAF和 AA 诱

导血小板聚集，计算 5 min内的最大聚集率。当 0＜

血小板聚集抑制率＜100%时，说明该浓度下 SAFI

有抑制血小板聚集的作用。计算公式如下：

抑制率=
对照组最大聚集率 - 给药组最大聚集率

对照组最大聚集率

2.3 统计数据处理

采用统计软件 Graphpad prism 8.0 软件进行单

因素方差分析，数据以
-x ± s表示。

3 结果

3.1 凝血时间检测结果

与假手术组相比，模型组大鼠血液ACT和血浆

APTT 均显著缩短（P＜0.01）；与模型组相比，SAFI

低、中、高剂量组和阳性药组的大鼠血液ACT和血

浆APTT均有不同程度的延长（P＜0.05、0.01），说明

SAFI具有抗凝血的作用。见表2。

3.2 大鼠体内血小板活化因子检测结果

与假手术组相比，模型组大鼠血清 β-TG、GPⅡ

b/Ⅲ a、5-HT 和 CD62p 表达水平明显升高（P＜

0.01）；与模型组相比，低、中、高剂量SAFI组和阳性

药组的大鼠血清 β-TG、GPⅡb/Ⅲa、5-HT和CD62p表

达水平均有不同程度的降低（P＜0.05、0.01）。

见表3。

3.3 家兔体外血小板聚集实验结果

3.3.1 3种途径诱导剂最佳浓度的确定 由表 4可

表 1 ADP、PAF和AA的浓度设置

Table 1 Concentration setting of ADP，PAF and AA

ADP浓度/（μmol·L−1）

100

500

250

125

62

PAF浓度/（μmol·L−1）

102.4

25.6

6.4

1.6

0.4

AA/（μmol·L−1）

160

80

40

4

0.4
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知，当ADP浓度为125 μmol/L、PAF浓度为1.6 μmol/L、

AA浓度为 4 μmol/L时，3个平行对照样本的聚集率

在 40%～70%，且 3个平行样本 RSD＜10%，因此选

定上述浓度为3种途径的最佳浓度。

3.3.2 ADP 诱导家兔体外血小板聚集实验 由血

小板聚集分析仪测定ADP诱导的血小板聚集实验

结果可知，当 SAFI 质量浓度为 2.85～21.08 mg/mL

时，可显著降低血小板聚集率（P＜0.01），抑制血小

板聚集。结果见表5。

3.3.3 PAF诱导家兔体外血小板聚集实验 由血小

板聚集分析仪测定 PAF 诱导的血小板聚集实验结

果可知，当SAFI浓度为 11.92～130.00 mg/mL时，可

显著降低血小板聚集率（P＜0.01），抑制血小板聚

集。结果见表6。

3.3.4 AA诱导家兔体外血小板聚集实验 由血小

板聚集分析仪测定AA诱导的血小板聚集实验结果

可知，当SAFI质量浓度为 42.60～203.13 mg/mL时，

可显著降低血小板聚集率（P＜0.01），抑制血小板聚

集。结果见表7。

4 讨论

5-HT属吲哚胺类化合物，在外周中分布广泛。

当血管内皮损伤、胶原暴露时，血小板活化导致致

密颗粒与血小板膜融合并释放 5-HT等活性物质，5-

HT与血小板表面的 5-HT受体结合，进一步促进血

小板的活化、聚集以及释放反应，导致血小板二次

聚集，促进血栓形成［14-16］。CD62p是一类膜糖蛋白，

相对分子质量为 1.40×105，可与中性粒细胞和单核

细胞结合，并通过Ca2+依赖的方式介导血小板与这

两类细胞的黏附，进而使血小板聚集，促进血栓形

成［17-18］。β-TG是血小板分泌的一种蛋白质，与特异

性受体结合后可抑制前列环素 I2（PGI2）的合成，打

破 PGI2和血栓烷 A2（TXA2）之间的动态平衡，引起

血小板黏附、聚集［19-20］。CD62p和 β-TG均储存于血

小板 α颗粒（特殊颗粒）中，其中CD62p位于血小板

α颗粒膜上，β -TG 位于颗粒内部。正常情况下，

CD62p和 β-TG仅少量表达于血小板表面或出现在

表 2 SAFI对MCAO大鼠凝血时间的影响（
-x±s，n=8）

Table 2 Effect of SAFI on coagulation time of MCAO

rats（
-x±s，n = 8）

组别

假手术

模型

SAFI

银杏内酯

剂量

2 mL·kg−1

2 mL·kg−1

5.8 mg·kg−1

11.6 mg·kg−1

23.2 mg·kg−1

2 mL·kg−1

ACT/s

74.17±11.87

57.50±10.03##

60.52±3.57*

65.43±9.20**

69.00±5.80**

65.50±2.55**

APTT/s

44.56±1.90

22.70±1.64##

24.50±1.73*

34.00±2.38**

39.70±1.92**

33.00±1.48**

与假手术组比较：##P＜0.01；与模型组比较：*P＜0.05 **P＜0.01
## P < 0.01 vs sham operation group，*P < 0.05 **P < 0.01 vs

model group

表 3 β-TG、GPⅡb/Ⅲa、5-HT和CD62p表达水平检测结果（
-x±s，n=8）

Table 3 Detection results of β-TG，GPⅡb/Ⅲa，5-HT and CD62p expression levels（
-x±s，n = 8）

组别

假手术

模型

SAFI

银杏内酯

剂量

2 mL·kg−1

2 mL·kg−1

5.8 mg·kg−1

11.6 mg·kg−1

23.2 mg/kg

2 mL/kg

5-HT/（ng·mL−1）

1.53±0.15

1.98±0.24##

1.84±0.16

1.70±0.20*

1.65±0.24*

1.65±0.23**

CD62 p/（pg·mL−1）

4.69±0.71

5.18±0.38##

5.05±0.11

4.64±0.21*

4.57±0.18**

4.36±0.53**

β-TG/（ng·mL−1）

2.98±0.55

7.76±0.73##

5.86±0.57**

5.61±0.46**

4.88±0.97**

4.03±1.12**

GPⅡb/Ⅲa/（U·mL−1）

103.98±10.96

162.37±12.47##

148.49±20.57

144.25±13.23**

122.31±20.67**

131.00±12.32**

与假手术组比较：##P＜0.01；与模型组比较：*P＜0.05 **P＜0.01
## P < 0.01 vs sham operation group，*P < 0.05 **P < 0.01 vs model group

表 4 不同浓度ADP、PAF和AA的空白样品聚集率（
-x±s，n=3）

Table 4 Blank sample aggregation rates of different concentrations ADP，PAF and AA（
-x±s，n = 3）

ADP浓度/（μmol·L−1）

100

500

250

125

62

聚集率/%

100.00±0.00

93.00±2.59

78.75±2.22

42.00±2.94

29.50±1.29

RSD/%

0.00

2.78

2.82

7.01

4.38

PAF浓度/（μmol·L−1）

102.4

25.6

6.4

1.6

0.4

聚集率/%

98.25±1.26

88.75±2.22

79.75±3.30

61.75±1.71

38.50±2.08

RSD%

1.28

2.50

4.14

2.77

5.41

AA浓度/（μmol·L−1）

160

80

40

4

0.4

聚集率/%

87.75±1.26

87.50±1.73

79.75±2.22

61.75±2.22

36.50±3.11

RSD/%

1.43

1.98

2.78

3.29

8.52
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血液中；当血小板受到刺激被激活后 α-颗粒膜与质

膜融合使得CD62p在血小板表面表达，β-TG释放到

血液中，因此血液中这两种物质的水平上升表明血

小板活化、α颗粒与质膜融合，α-颗粒的内容物释放

入血［21］。GPIIb/IIIa是只存在于血小板膜上的受体，

占血小板蛋白总数的 1%～2%。当血小板活化后，

GPIIb/IIIa发生变构反应，与纤维蛋白原以较的高亲

和力结合形成血小板-纤维蛋白原-血小板结合状

态，引起血小板聚集，导致血栓的形成［22］。因此，5-

HT、CD62p、β-TG和GPIIb/IIIa为血小板活化特异性

标志物。本研究通过构建MCAO-IR大鼠体内实验

证明了 SAFI 可降低大鼠在病理状态下 5-HT、

CD62p、β-TG 和 GPⅡa/Ⅲb 的水平，即 SAFI 可通过

减弱血小板活化信号转导的终点反应、抑制血小板

α颗粒和致密颗粒内的血小板活化诱导物质释放来

抑制血小板的活化，进而发挥治疗血栓性疾病的

效果。

血小板的活化主要有 3条途径，分别为ADP途

径、PAF途径和AA途径［20，23］。本研究通过体外血小

板聚集实验证实 SAFI对ADP、PAF、AA 3种诱导剂

诱导的血小板聚集均有明显抑制作用，且通过对比

3种途径中 SAFI抗血小板聚集的最低有效浓度可

知，各途径抑制作用的强弱为ADP＞PAF＞AA。通

过对比 3种途径的信号转导过程，3种途径的信号转

导过程中均涉及到了 IP3和DAG这两个第二信使，

并且在 PAF途径中 IP3和DAG起到了主要作用［24］，

因此推测 SAFI的作用机制可能与其抑制了 PLC酶

活性或降低该通路中下游某关键的酶或蛋白质的

活性有关。通过对比 ADP和 PAF信号转导通路的

异同并综合 SAFI 对 ADP 途径的抑制作用大于对

PAF 途径的抑制作用这一结果推测，在 ADP 途径

中，SAFI可能主要通过抑制P2Y12受体转导的信号

通路起作用［25］。

中药丹参作为活血化瘀中药有悠久的应用历

史［26］，SAFI是从丹参中提取的水溶性酚酸类物质制

成的注射剂，解决了中药注射给药及快速起效的难

题。SAFI对血小板功能的影响，本研究已经证实了

SAFI可通过多种靶点抑制血小板活化，对血小板的

黏附、聚集、释放等功能具有有效的改善作用，但对

于其在血小板活化信号转导通路中的具体作用靶

点仍有待研究。由于 SAFI的主要成分包含多种酚

表 7 SAFI对AA诱导的家兔体外血小板聚集的影响（
-x±s，

n=3）

Table 7 In vitro effect of SAFI on AA-induced platelet

aggregation in rabbits（
-x±s，n = 3）

SAFI浓

度/（mg·mL−1）

203.13

162.50

130.00

104.00

83.20

66.56

53.25

42.60

对照组聚

集率/%

63.97±1.06

64.23±0.91

65.07±1.32

64.97±0.91

61.27±1.05

61.13±2.31

62.23±1.14

62.23±1.96

SAFI聚集

率/%

2.01±0.65**

18.97±1.41**

28.20±1.14**

38.77±1.66**

42.93±1.30**

52.97±1.31**

54.37±1.96**

56.10±1.15**

血小板聚集抑

制率/%

96.85

70.47

56.66

40.33

29.92

13.36

12.64

9.86

与对照组组比较：**P＜0.01
**P < 0.01 vs control group

表 6 SAFI对PAF诱导的家兔体外血小板聚集的影响（
-x±

s，n=3）

Table 6 In vitro effect of SAFI on PAF-induced platelet

aggregation in rabbits（
-x±s，n = 3）

SAFI浓

度/（mg·mL−1）

130.00

78.00

46.80

32.68

28.27

21.20

15.90

11.92

对照组聚集

率/%

61.30±0.56

61.03±0.91

60.97±1.39

64.43±0.85

64.13±1.15

64.27±1.62

66.33±0.76

66.03±0.86

SAFI聚集

率/%

12.23±0.60**

38.07±1.32**

47.30±2.13**

53.10±0.40**

52.93±1.40**

54.23±0.93**

54.97±1.40**

58.30±1.25*

血小板聚集

抑制率/%

80.04

37.63

22.42

17.59

17.46

15.61

17.14

11.71

与对照组组比较：**P＜0.01
**P < 0.01 vs control group

表 5 SAFI对ADP诱导的家兔体外血小板聚集的影

响（
-x±s，n=3）

Table 5 In vitro effect of SAFI on ADP-induced platelet

aggregation in rabbits（
-x±s，n = 3）

SAFI浓

度/（mg·mL−1）

21.08

15.81

11.86

8.85

6.75

4.95

3.75

2.85

对照组聚集

率/%

41.80±0.57

41.92±1.20

42.32±0.77

42.04±1.02

42.00±0.60

42.08±1.08

41.84±1.09

42.16±1.45

SAFI聚集

率/%

1.28±0.14**

8.56±0.39**

16.56±0.98**

23.00±0.92**

27.76±0.73**

32.56±1.09**

33.96±1.30**

36.84±1.46**

血小板聚集

抑制率/%

96.95

79.58

60.87

45.29

33.9

22.62

18.83

12.62

与对照组比较：**P＜0.01
**P < 0.01 vs control group
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酸类物质，在未来对其具体的作用靶点的研究中需

要逐一探明每个单体对血小板功能的影响，同时利

用生物化学手段确定每个单体在血小板活化信号

转导通路中所作用的酶、蛋白质或受体，最终确定

SAFI发挥抑制血小板活化的机制。
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