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摘　要：目的：研究纳豆激酶（nattokinase，NK）的体外和体内溶栓作用及其机制。方法：采用血栓溶解法研究

NK 对陈旧血栓的体外溶解能力，三氯化铁诱导的大鼠颈动脉血栓模型、下腔静脉结扎诱导的大鼠静脉血栓模型研

究 NK 的体内溶栓作用；通过检测血栓素（thromboxane，TXB2）、6-酮-前列腺素 F1α（6-keto-prostaglandin F1α，
6-K-PGF1α）、前列腺素 E2（Prostaglandin E2，PGE2）、组织纤溶原激活剂（tissue type plasminogenactivator，t-
PA）、超氧阴离子自由基（ ）、羟自由基（·OH）、黄嘌呤氧化酶（Xanthine oxidase，XOD）等指标来探究

NK 的溶栓作用机制。结果：纳豆激酶在体外可以显著（P<0.05）溶解陈旧血栓，在体内表现出强大溶解动、静脉

血栓作用，且其溶栓作用比尿激酶强。纳豆激酶可显著（P<0.05）影响 TXB2、6-K-PGF1α、PGE2、 t-PA、

、·OH、XOD 的水平，表现为 TXB2、PEG2、 、·OH、XOD 水平显著（P<0.05）升高，6-K-PGF1α、t-PA 水

平显著显著（P<0.05）降低。结论：NK 在体内外均表现出强大溶栓活性，对新鲜血栓及陈旧血栓均有作用。

NK 可通过抑制血小板聚集，减轻氧化损伤，降低凝血因子水平而抑制血栓形成。NK 也可通过刺激 t-PA 产生，溶

解纤维蛋白，发挥直接溶栓作用以及可能通过抑制纤溶酶原激活物抑制因子 1（Plasminogen activator inhibitor 1，
PAI-1）产生而发挥间接溶栓作用。
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Abstract：Objective:  Exploring the anti-thrombotic effect  and mechanism of nattokinase(NK) in vitro and vivo.  Methods:
The  thrombolytic  effect  of  NK  on  old  thrombus  was  studied  by  blood  clot  lysis  method in  vitro,  the  rat  carotid  artery
thrombosis model induced by ferric chloride and the rat  venous thrombosis model induced by inferior  vena cava ligation
method  were  used  to  study  the  thrombolytic  effect  of  NK in  vivo.  Thromboxane(TXB2),  6-keto-prostaglandin  F1α(6-K-
PGF1α),  prostaglandin  E2(PGE2),  tissue  type  plasminogenactivator(t-PA), ,  ·OH,  xanthine  oxidase(XOD)  and  other
indicators were detected to explore the antithrombotic mechanism of NK. Results: Nattokinase could significantly dissolve
old thrombus (P<0.05) in vitro, and had a strong thrombolytic effect in vivo, and its thrombolytic effect was stronger than
that of urokinase. Nattokinase could significantly affect the values of TXB2, 6-K-PGF1α, PGE2, t-PA, , ·OH and XOD.
The values of TXB2, PEG2, , ·OH and XOD increased significantly(P<0.05) , while the values of 6-K-PGF1α and t-PA
decreased significantly(P<0.05) . Conclusion: NK had strong thrombolytic activity in vivo and vitro, and had effect on fresh
thrombus and old thrombus. NK could inhibit thrombosis by inhibiting platelet aggregation, reducing oxidative damage and
reducing the  level  of  coagulation factors.  NK could  also  play a  direct  thrombolytic  role  by stimulating the  production of
t-PA, dissolving fibrin, and might play an indirect thrombolytic role by inhibiting the production of plasminogen activator
inhibitor 1(PAI-1).  
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血栓性疾病严重威胁人类的生命健康，是当代

医学研究的重点和热点之一[1]。据统计[2]，因血栓导

致的死亡人数占全球死亡总人数的 1/3~1/2。随着我

国居民生活水平的持续提高，其生活方式和饮食习惯

也发生了巨大变化，血栓相关性疾病的发病率和死亡

率也不断攀升。在过去的 30 多年里，我国心脑血管

疾病的发病率和死亡率迅猛增长[3−4]，我国心脑血管

疾病的总死亡率远高于高收入和中等收入国家，是邻

国日本的 3 倍多。因此，积极预防和治疗血栓疾病

是我国健康事业的当务之急。

目前，临床上使用的抗血栓药物主要有抗凝血

药、抗血小板聚集药和溶栓药三类[5]。虽然可供选择

的抗血栓药物较多，但其不能溶解陈旧血栓，且直接

作用弱，有出血、过敏反应等不良反应[6]。日本学者

从纳豆中发现的纳豆激酶是一种具有强效溶栓作用

的丝氨酸蛋白酶[7]。纳豆激酶源自我国的传统食物，

具有安全性高、分子量小、可被肠道吸收、起效快、

溶栓效果持续时间长，且可溶解陈旧血栓等优点[8−9]，

有望开发成为具有市场潜力的抗血栓药物。目前对

纳豆激酶的研究大多停留在发酵条件优化[10]、分离

纯化[11]、药效学[12] 等层面，缺乏对其抗血栓作用及其

机制的深入研究。

本文采用体外和体内试验相结合的方法，研究

了纳豆激酶对陈旧血栓、静脉和动脉血栓的溶栓作

用，并进一步从抑制血栓形成和溶解血栓两方面研究

了纳豆激酶抗血栓作用的可能的分子机制。深入研

究纳豆激酶的抗血栓作用及其机制，为纳豆激酶开发

成为新型抗血栓药物提供科学依据。 

1　材料与方法 

1.1　材料与仪器

SPF 级雄性 SD 大鼠　150 只，2~3 月龄，辽宁

长生生物技术有限公司（动物合格证号：SCXK2010-
0001），大鼠饲养于温度为 24±1 ℃，相对湿度为

50%~60%，12 h 光照（08:00~20:00），12 h黑暗，隔音

的 SPF 级动物房内，大鼠自由摄食、饮水；纳豆激酶

（20000 FU/g）　广东双骏生物科技有限公司（生产批

号：120306130518140110）；三氯化铁（分析纯）　天

津大茂化学试剂厂；水合氯醛（10% w/v）　中国医药

集团上海化学试剂公司。

STAT FAX 2100 全自动酶免仪　美国阿尼朗

斯公司；VARIOSKAN FLASH 多功能酶标仪　北京

博仪恒业科技发展有限公司；BI-2000 微循环观测系

统　成都泰盟科技有限公司；迈瑞 BC-2900 型全自

动血细胞分析仪　深圳迈瑞医疗公司；MVIS-2015
型全自动血液流变分析仪　重庆天海医疗设备有限

公司。 

1.2　实验方法 

1.2.1   纳豆激酶对陈旧血栓的体外溶解实验　取

9 只大鼠，每只大鼠尾静脉取血 1.5 mL，置于 2 mL

EP 管中于 4 ℃ 静置，1 d 后，待血液凝固成胶冻状，

切割成均匀大小血栓（约 125 mm3），用生理盐水冲洗

血块表面，称重，置于试管中，立即分别加入 1 mL 不

同剂量（20、50、100、500、1000、2000  FU/kg）的

NK 溶液、不同剂量（1000、10000 FU/kg）的尿激酶

（Urokinase，UK）溶液（阳性对照药）和生理盐水（空

白对照），于 37 ℃ 恒温箱中密封静置，分别于 0.5、

2、4、8、16、24、36、48 h，取出血块，用滤纸吸净表

面水分，称重[13]。 

1.2.2   纳豆激酶对三氯化铁诱导的大鼠颈动脉血栓

的作用　将 80 只大鼠分为假手术组（注射生理盐水）、

模型组（注射生理盐水）、五个 NK 剂量组（125、

250、500、1000、2000 FU/kg）及 UK 组（10000 IU/kg）

（预实验结果显示，在体内 1000 IU/kg 尿激酶完全无

效，不能作为阳性药，10000 IU/kg，能出阳性结果，所

以选择该剂量），每组 10 只，一次给药后（尾静脉注

射），用 10% 水合氯醛麻醉（0.3 mL/100 g），备皮，分

离两侧颈动脉，左侧分离约 2 cm，其下置小片塑料薄

膜，用于保护血管周围组织，用含 35% 三氯化铁 20 μL

（假手术组使用等量的生理盐水）的小片定量滤纸

（1 cm×1 cm）敷于其上，右侧颈总动脉埋线待用，30 min

后去除滤纸片，去除滤纸片 1.5 h 后，于右侧颈总动

脉插管取血，置于肝素浸润的 EP 管中，4 ℃ 3000 r/min

离心 15 min，取上层血浆，用于血液指标测定。结扎

左侧颈动脉并取出血栓，用滤纸片吸干并称重。 

1.2.3   纳豆激酶对大鼠下腔静脉结扎血栓形成的影

响　将大鼠称重并分为 6 组，每组 10 只，尾静脉注

射给予纳豆激酶高（2000 FU/kg）、中（1000 FU/kg）、

低（500 FU/kg）剂量，模型组和假手术组给与等量的

生理盐水，阳性对照组给与尿激酶（10000 IU/kg）。

给药 1 h 后，腹腔注射 3.5% 水合氯醛溶液（1 mL/100 g）

麻醉大鼠。将麻醉后的大鼠仰卧固定，于腹正中线切

开皮肤约 1.5 cm，从腹白线切开腹膜，分离下腔静

脉，于左肾静脉下方用粗丝线完全结扎下腔静脉（假

手术组不结扎），缝合腹膜。4 h 后重新打开腹腔，在

结扎线下方 2 cm 处用止血钳夹住血管，剪断取出该

段血管，检查是否有血栓形成，若形成，则将血栓取

出，用滤纸轻轻擦干后称重。 

1.2.4   大鼠血清血液指标测定　将 100 只大鼠分为

正常对照组（注射生理盐水）、模型组（注射生理盐

水）、7 个 NK 剂量组（67.5、100、125、250、500、1000、

2000 FU/kg）及 UK 10000 IU/kg 组。每组 10 只，一

次给药后（尾静脉注射），用 10% 水合氯醛麻醉

（0.3 mL/100 g），备皮，分离两侧颈动脉，左侧分离约

2 cm，其下置小片塑料薄膜，用于保护血管周围组织，
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用含 35% 三氯化铁 20 μL（假手术组使用等量的生

理盐水）的小片定量滤纸（1 cm×1 cm）敷于其上，右

侧颈总动脉埋线待用，30 min 后去除滤纸片，去除滤

纸片 1.5 h 后，于右侧颈总动脉插管取血，置于肝素

浸润的 EP 管中，4 ℃ 3000 r/min 离心 15 min，取血，

采用放射免疫法按照试剂盒说明书中的操作步骤和

试药剂量测定大鼠血浆中的血栓素 B2（TXB2），6-酮

前列腺素 F1α（6-K-PGF1α）、前列腺素 E2（PGE2）、

羟自由基（·OH）、LF（脂褐素）、超氧阴离子（ ）、黄

嘌呤氧化酶（XOD）水平、组织纤溶酶原激活物

（t-PA）。 

1.3　数据处理

X

实验数据采用 SPSS 软件（11.0 版）进行统计。

各组数据均用（ ±SD）表示，实验采用 One-Way
ANOVA 进行数据处理。使用 LSD 进行组间两两比

较（当方差齐时），使用 Dunnett’s T3 进行组间两两比

较（当方差不齐时）。 

2　结果与分析 

2.1　纳豆激酶对陈旧血栓的体外溶解实验

纳豆激酶对陈旧血栓的体外溶解实验结果见

表 1。由表 1 可见，0~4 h 内，NK 100 FU/kg 的溶栓

作用和UK 10000 IU/kg 几乎相当，大于UK 1000 IU/kg
的溶解速率；在 8 h 时后，NK100 FU/kg 对血栓的溶

解作用明显强于 UK 1000  IU/kg。给与 NK 2000
FU/kg，2 h 后，血栓完全溶解；给与 100 FU/kg NK
12 h 后血栓完全溶解；给与 UK，需要 48 h 才能将血

栓完全溶解。生理盐水对血栓作用不明显，血栓在

48 h 后仍没完全溶解，由于血栓的自然收缩，析出血

清，血栓重量也有所降低。因此，NK 对体外大鼠陈

旧血栓的溶解作用与 NK 的剂量及作用时间成正

比，NK 剂量越大、作用时间越长，溶解效果越好，且

NK 的溶栓效果远好于同等剂量的 UK。 

2.2　纳豆激酶对动脉血栓形成的作用

纳豆激酶对动脉血栓作用的试验结果见表 2。
由表 2 可见，与模型组相比，假手术组未形成明显血

栓。NK 在 125 FU/kg 剂量时没有明显溶栓效果，

从 250 FU/kg 剂量开始起效，剂量达到 2000 FU/kg
时，血栓溶解超过一半，且溶栓效果与剂量成正比，剂

量越大，溶栓效果越好。因此，纳豆激酶 250 FU/kg
可显著（P<0.05）降低三氯化铁诱导的大鼠颈动脉血

栓重量，明显抑制血栓形成，且 NK 500 FU/kg 抗血

栓作用的效果优于 UK 10000 IU/kg。 

2.3　纳豆激酶对静脉血栓形成的作用

纳豆激酶对静脉血栓作用的试验结果见表 3。
由表 3 可见，与模型组相比，假手术组未形成明显血

栓。给予 NK 500 FU/kg 后开始起效，且效果强于

10000 IU/kg 的 UK；低、中、高三个剂量的 NK 均可

极显著（P<0.01）降低结扎法诱导的大鼠下腔静脉血

栓重量，剂量达到 2000 FU/kg 时，血栓重量比模型组

减少约 73%。因此，纳豆激酶可明显抑制下腔静脉

血栓的形成，且抗血栓效果优于尿激酶。

综上，纳豆激酶在体内对动、静脉血栓的形成均

 

X表 1    纳豆激酶对 1 d 大鼠血栓的影响（n=10， ±SD）

XTable 1    Effect of NK on 1 d old thrombus of rat in vitro(n=10， ±SD)

组别 剂量 （NK，FU/kg；UK，IU/kg）
血栓重量（mg）

0 h 0.5 h 2 h 4 h 8 h 12 h 24 h 36 h 48 h

NaCl − 213.81±3.33 210.51±4.82 205.42±3.71 202.40±1.90 192.41±0.80 191.70±1.12 186.31±2.50 176.40±2.20 174.01±2.61
NK 20 252.91±1.62 214.61±2.32 193.82±2.21 153.11±2.50 123.50±1.71 79.12±6.23 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00
NK 50 251.52±1.70 193.30±1.71 103.40±4.41 23.91±2.01 22.50±2.80 12.81±1.82 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00
NK 100 254.91±3.92 222.21±1.70 213.01±2.62 175.32±2.71 14.32±2.41 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00
NK 500 255.42±1.50 196.22±1.90 92.62±3.93 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00
NK 1000 249.01±1.71 166.81±6.82 22.42±2.41 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00
NK 2000 257.62±3.30 124.33±1.00 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00 0.00±0.00
UK 1000 252.83±3.81 213.81±1.62 193.90±3.11 153.60±1.60 133.01±1.71 92.50±1.21 13.90±2.20 3.71±1.72 0.00±0.00
UK 10000 241.83±1.92 232.01±2.33 223.02±2.80 203.11±3.71 173.21±1.81 142.41±0.82 93.21±2.50 40.62±1.70 0.00±0.00

 

X

表 2    静脉注射 NK 对三氯化铁诱导的大鼠颈动脉
血栓的作用（n=10， ±SD）

X

Table 2    Effect of NK injected on carotid arterial thrombosis
induced by FeCl3 in rats(n=10, ±SD)

组别 剂量（NK，FU/kg；UK，IU/kg） 血栓重量（mg）

假手术组 − 0.00±0.00
模型组 − 4.91±0.62##

NK 125 5.01±0.31

NK 250 4.42±0.31*

NK 500 3.62±0.11**

NK 1000 3.01±0.22**

NK 2000 2.31±0.42**

UK 10000 4.31±0.54*

注：##P<0.01，与空白对照组相比；*P<0.05，**P<0.01，与模型组相比；NK：
纳豆激酶；UK：尿激酶；表3~表6同。

 

X

表 3    静脉注射 NK 对腹静脉结扎导致
血栓的作用（n=10， ±SD）

X

Table 3    Effect of NK on abdominal vein thrombosis induced
by ligation in rats(n=10, ±SD)

组别 剂量 （NK，FU/kg；UK，IU/kg） 血栓重量 （mg）

假手术组 − 0.00±0.00
模型组 − 11.51±5.30##

NK 500 5.62±3.31**

NK 1000 5.62±3.41**

NK 2000 3.10±1.71**

UK 10000 7.71±1.82*
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具有良好的对抗作用，且其作用效果优于传统抗血栓

药物尿激酶。 

2.4　纳豆激酶对大鼠血清血液指标的影响 

2.4.1   纳豆激酶对血小板聚集的影响　TXB2、6-K-

PGF1α 和 PGE2 是参与血小板聚集和炎症反应的重

要因子[14−15]。纳豆激酶对血小板聚集影响的试验结

果如表 4 所示。

由表 4 可见，与空白对照组相比，模型组大鼠血

浆中的 TXB2 及 PGE2 水平明显升高，6-K-PGF1α 水

平明显降低，说明建模成功。与模型组大鼠相比，纳

豆激酶 500 和 67.5 FU/kg 可分别极显著（P<0.01）降

低大鼠血浆中的 PGE2 和 TXB2 的水平，纳豆激酶

在 100~500 FU/kg 范围内，可显著（P<0.05）升高大

鼠血浆中的 6-K-PGF1α 水平，并呈剂量依赖性。

10000 FU/kg 的尿激酶对模型组大鼠血浆中升高的

PGE2 及 TXB2 水平无明显效果。 

·O−
22.4.2   纳豆激酶对氧化损伤的影响　 、·OH、LF

及 XOD 是参与氧化应激的重要因子。纳豆激酶对

大鼠血液中的氧化应激指标影响的试验结果如表 5

所示。

·O−
2

·O−
2

结果显示，与空白对照组相比，模型组大鼠血浆

中的 、·OH、LF 和 XOD 水平均明显升高。与模

型组相比，纳豆激酶 125  FU/kg 可显著降低 和

·OH 的水平（P<0.05 或 P<0.01），纳豆激酶 67.5 FU/kg

·O−
2

可极显著降低 LF 及 XOD 的水平（P<0.01）。UK

10000 IU/kg 对 和·OH 水平的影响不显著（P>0.05）。
 

2.4.3   纳豆激酶对 t-PA 的影响　组织型纤溶酶原激

活物（t-PA）可激活纤溶酶原转化为纤溶酶。纳豆激

酶对大鼠血浆中的 t-PA 水平影响的试验结果如表 6

所示。

由表 6 可见，与空白对照组相比，模型组大鼠血

浆中的 t-PA 的含量极显著（P<0.01）降低；与模型组

相比，纳豆激酶所有给药组的 t-PA 水平均有所升高，

纳豆激酶的较低剂量组（125 FU/kg）即表现出显著性

（P<0.05）地升高 t-PA 水平效应，效果与阳性药尿激

酶相仿。因此，纳豆激酶可明显增加 t-PA 含量，直接

激活纤溶酶原，发挥间接溶栓作用。 

3　讨论 

3.1　纳豆激酶抑制血栓形成的机制 

3.1.1   抑制血小板的聚集　血小板聚集是凝血的起

始步骤，而集聚状态的血小板是血栓的主要组成部分

之一[16]。血栓素（TXB2）是引发血小板聚集，促进血

栓形成的重要物质；生理剂量的前列腺素 E2（PGE2）

也可以促进血小板聚集；而 6-酮-前列腺素（6-K-PGF1α）

可以抑制血小板的聚集。在本研究中，纳豆激酶可以

降低模型组动物血浆中升高的 TXB2、PGE2 的水平，

提升 6-K-PGF1α 水平从而阻止血小板聚集，抑制血

栓的形成。因此，纳豆激酶可使炎症反应代谢途径发

 

X表 4    纳豆激酶对大鼠血浆 TXB2、6-K-PGF1α 和 PGE2 水平的影响（n=10， ±SD）

XTable 4    Effect of NK on the level of TXB2、6-K-PGF1α, and PGE2(n=10, ±SD)

组别 剂量 （NK，FU/kg；UK，IU/kg） 6-K-PGF1α（pg/mL） PGE2 （pg/mL） TXB2 （pg/mL）

空白对照组 − 73.32±14.53 20.54±4.55 91.29±25.97
模型组 − 66.64±14.69## 27.61±3.81## 131.11±15.19##

NK 67.5 − − 71.29±4.64**

NK 100 74.00±15.20** − −
NK 125 87.09±15.27* − 75.62±5.06*

NK 250 95.27±27.64* − 71.10±12.48**

NK 500 109.92±34.57* 18.18±3.40** 78.67±7.66*

NK 1000 − 18.68±3.62** 76.94±14.44*

NK 2000 − 18.42±1.79** 77.72±4.86*

UK 10000 125.74±8.05** 32.10±4.10 132.16±36.94

 

·O−2 X表 5    纳豆激酶对大鼠血液中的 、·OH 及 LF 水平的影响（n=10， ±SD）

·O−2 XTable 5    Effect of NK on the level of , ·OH, LF, and XOD(n=10, ±SD)

组别 剂量 （NK，FU/kg；UK，IU/kg） ·O−2  （U/mL） ·OH （U/mL） LF （μg/mL） XOD （U/mL）

空白对照组 − 131.31±10.67 453.65±305.31 7.50±2.79 4.14±0.19
模型组 − 179.73±21.98## 603.26±228.48## 16.64±2.82## 5.78±1.02##

NK 67.5 168.79±19.11 654.73±327.55 5.21±1.30** 4.63±0.21**

NK 125 162.24±7.32* 737.23±161.97** 5.52±0.81** 4.55±1.04**

NK 250 157.93±15.12* 762.26±213.13** 5.43±0.57** 4.10±0.46**

NK 500 153.11±26.44* 774.64±199.28** 6.38±1.21** 3.98±0.65**

NK 1000 151.91±13.71** 791.79±102.81** 6.92±0.31** 3.72±0.25**

NK 2000 12.13±12.71** 858.66±82.29** 5.76±0.51** 3.52±0.26**

UK 10000 163.95±16.10 496.50±165.09 5.08±2.86** 4.85±0.24**

第  42 卷  第  24 期 闫泉香 ，等： 纳豆激酶的溶栓作用及其机制研究 · 343 · 



生偏转，花生四烯酸原来可以直接生成 TXB2，现在

变为生成 6-K-PGF1α，从而使 TXB2 生成减少。这

与文献 [17] 的报道是一致的。 

3.1.2   纳豆激酶对炎症代谢途径的影响　本文首次

发现，纳豆激酶可使炎症反应代谢途径发生偏转，由

花生四烯酸直接生成 TXB2，改变成生成 6 酮前列腺

素，而使 TXB2 生成减少（详见图 1），这与经典的非

甾体抗炎药完全不同。 

3.1.3   降低氧化损伤　血管内皮氧化损伤是血栓形

成的重要原因之一[18]，损伤的血管内皮细胞暴露出胶

原蛋白，激活血小板，启动凝血系统。自由基与活性

氧是重要的生物活性物质，具有很强的氧化性，是造

成组织细胞损伤的元凶[19]。血管中存在氧化与抗氧

化两种系统，当血管中氧化程度超出细胞对氧化物的

清除能力，氧化系统和抗氧化系统失衡，就会导致血

管内皮损伤，逐渐形成血栓[20−21]。脂褐素（LF）是老

年斑的主要成分，可沉积在血管壁导致血管损伤，血

栓形成，动脉粥样硬化等疾病[22]。黄嘌呤氧化酶

（XOD）可催化自由基的产生，从而造成血管损伤，血

·O−
2栓形成 [23]。在本研究中，纳豆激酶可以降低 、

·OH、LF、XOD 的水平，从而减轻氧化损伤和过氧化

物堆积，抑制血栓的形成，对治疗动脉粥样氧化等疾

病具有潜在应用价值[24−25]。 

3.2　纳豆激酶溶解血栓的机制 

3.2.1   直接溶栓　纤维蛋白是血栓的主要成分之

一[26]，纤维蛋白单体由纤维蛋白原激活产生。随后，

纤维蛋白单体聚集并与血小板一起形成血栓。已有

实验通过纤维蛋白平板法，发现纳豆激酶可在加热和

未加热的纤维蛋白平板上产生溶解圈，证明了纳豆激

酶可直接溶解纤维蛋白[27]。在本研究的预实验中，也

得出类似结果，且纳豆激酶对纤维蛋白的溶解作用大

于尿激酶。此外，在体内，纳豆激酶也可以发挥纤溶

作用[28−29]。 

3.2.2   间接溶栓　纤溶酶为体内溶解血栓的重要物

质，可将不溶性的纤维蛋白降解为可溶性的产物。组

织型纤溶酶原激活物（t-PA）在体内纤溶系统调控中

起重要作用[30]，其可激活纤溶酶原生成纤溶酶而溶解

血栓。与文献 [31] 报道一致，在本研究中，纳豆激酶

可刺激血管内皮细胞产生 t-PA，增加机体内 t-PA 的

含量，从而发挥间接溶栓作用。

纤溶酶原激活物抑制物（PAI-1）也是体内调控

纤溶系统的重要物质，PAI-1 可抑制 t-PA 从而抑制

纤溶酶原的激活[32]。有研究[33−35] 表明纳豆激酶可降

低 PAI-1 活性，促进 t-PA 激活纤溶酶原，产生纤溶

酶，溶解血栓。 

4　结论
本研究显示，纳豆激酶具有良好的体内外溶栓

作用，对陈旧血栓、静脉、动脉血栓均有良好的溶栓

效果。纳豆激酶的溶栓机制可能与其抑制血小板聚

 

X

表 6    纳豆激酶对大鼠血浆中 t-PA 水平的影响
（n=10， ±SD）

XTable 6    Effect of NK on the level of t-PA(n=10, ±SD)

组别 剂量 （NK，FU/kg；UK，IU/kg） t-PA （ng/mL）

空白对照组 − 4.58±0.24
模型组 − 3.39±0.26##

NK 100 5.00±0.59

NK 125 5.66±0.41*

NK 250 5.75±1.06*

NK 500 5.53±0.54*

UK 10000 5.61±0.69*
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Fig.1    Anti-inflammatory mechanism of NK
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集，减轻氧化损伤而抑制血栓形成有关。还可能与其

可以通过提高 t-PA 的水平或抑制 PAI-1 而间接发

挥溶栓作用有关。
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