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【摘要】血小板不仅参与止血和凝血，还能够调节炎症反应。激活的血小板释放促炎、促凝物质并介导细胞间的相互作用，在动

脉粥样硬化、心力衰竭、高血压等多种心血管疾病中发挥重要作用。血小板参数是反映血小板活化和功能状态的一系列指标，主要

包括血小板计数、平均血小板体积和血小板分布宽度，可用于预测和评估心血管疾病的状态。现针对血小板参数在心血管疾病中的

研究进行综述。
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　　心血管疾病（ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ，ＣＶＤ）是目前
全球范围内发病率和死亡率持续居高的一组疾病，涉

及动脉粥样硬化、炎症反应、凝血和血栓形成等多种

病理机制。血小板不仅参与止血和凝血，还是重要的

免疫细胞。激活的血小板及其释放的微粒通过介导

细胞间的相互作用，促进炎症反应、氧化应激、血管生

成和细胞增殖，与ＣＶＤ的发生发展关系密切［１］。血小

板参数是反映血小板数量和体积的一系列指标，可用

于判断血小板的活化和功能状态。研究发现，血小板

参数的变化与多种ＣＶＤ的罹患风险、严重程度或预后
存在相关性，具有预测价值。现综述血小板参数在

ＣＶＤ中的应用进展，旨在为临床更好地理解和运用这
些指标提供依据。

１　血小板活化与检测
循环中静息状态下的血小板呈圆盘状，平均直径

为２～４μｍ，厚度约为１μｍ。血小板活化后迅速转变
为球形并伸出伪足，体积和表面积明显增加［２］。激活

的血小板一方面通过膜表面的活性分子相互连接而

聚集成团，另一方面还会以脱颗粒的方式释放直径

０１～１．０μｍ的微囊泡即血小板微粒。单个血小板、
血小板聚集体和血小板微粒大小不均一，三者体积相

差明显，体积变异度很大。如果血小板被持续激活、

消耗而打破稳态，则导致数量减少。

流式细胞术是目前检测血小板活化状态和数量

最准确的方法，其通过识别血小板表面的磷脂酰丝氨

酸和特异性膜糖蛋白（Ｐ选择素、糖蛋白Ⅰｂ、糖蛋白
ⅡｂⅢａ和糖蛋白Ⅵ等）对标本进行定性定量。然而，
由于仪器昂贵、试剂成本高，且对检测人员有较高的

技术要求，该方法在临床诊疗中未能广泛应用。利用

血细胞分析仪对血液标本进行检测获取一系列血小

板参数，是判断血小板的活化和功能状态的另一种方

法，此方法简单快速、成本低廉、技术要求低，各级医

疗机构均有条件开展。血小板计数（ｐｌａｔｅｌｅｔｃｏｕｎｔ，
ＰＣ）、平均血小板体积（ｍｅａｎｐｌａｔｅｌｅｔｖｏｌｕｍｅ，ＭＰＶ）和
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血小板分布宽度（ｐｌａｔｅｌｅｔｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｗｉｄｔｈ，ＰＤＷ）是最
常用的３个参数，分别反映血小板的数量、体积及其变
异度，其中ＭＰＶ（正常值７．４～１２．５ｆＬ）和 ＰＤＷ（正常
值１０％～１８％）目前最受研究关注。
２　血小板参数在动脉粥样硬化性心血管疾病中的
研究

　　动脉粥样硬化是一种慢性炎症性疾病，其特征为
氧化的脂蛋白、血管壁细胞、血细胞、免疫细胞、细胞

外基质和凋亡的细胞在内皮下积聚形成斑块。血小

板具有促炎症和促凝血的作用，在动脉粥样硬化的发

生发展中扮演重要的角色：（１）激活的血小板与内皮
细胞、白细胞结合，导致后二者活化并释放多种炎症

介质，促进各种炎症细胞渗入动脉壁，加速血管破

坏［３４］；（２）血小板通过与清道夫受体结合，修饰并内
吞低密度脂蛋白颗粒，巨噬细胞吞噬载脂血小板转变

为泡沫细胞，沉积于内膜下形成斑块坏死核心［５６］；

（３）血小板与单核／巨噬细胞相互作用促进血管新生，
引起斑块内出血和炎症加剧，导致斑块不稳定［７８］；

（４）血小板活化后相互聚集，同时释放具有生物活性
的微粒、颗粒及促凝物质，使血液处于高凝状态［９］。

２１　血小板参数与冠心病
冠心病（ｃｏｒｏｎａｒｙｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ，ＣＨＤ）是全球死亡

率最高的疾病之一，急性血栓事件是导致ＣＨＤ死亡的
主要原因。ＭＰＶ反映血小板的平均大小，其增加代表
大血小板的活化。研究［１０］表明，与小血小板相比，大

血小板乳酸脱氢酶的活性更强、摄取和释放５羟色胺
更多、聚集性更高，提示其具有更大的血栓形成潜力。

２０１３年Ｍｕｒａｔ等［１１］研究显示，急性冠脉综合征患者的

ＭＰＶ水平与冠状动脉病变积分（Ｇｅｎｓｉｎｉ积分和Ｓｙｎｔａｘ
积分）、病变血管的数量及狭窄程度有关，ＭＰＶ值越高
病情越严重，同时ＭＰＶ还是多支病变独立的预测因素
之一。近年国内一项单中心研究［１２］，同样运用

Ｇｅｎｓｉｎｉ积分评估 ＣＨＤ的严重程度，该研究前瞻性地
纳入５１８８例经冠状动脉造影证实的ＣＨＤ患者，结果
显示ＭＰＶ与Ｇｅｎｓｉｎｉ积分呈正相关。经皮冠状动脉介
入治疗（ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃｏｒｏｎａｒｙｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ，ＰＣＩ）是治疗
ＣＨＤ的重要手段之一，研究发现 ＭＰＶ水平与 ＰＣＩ术
后发生主要不良心血管事件（ｍａｊｏｒａｄｖｅｒｓｅｃａｒｄｉａｃ
ｅｖｅｎｔ，ＭＡＣＥ）的风险也具有相关性。Ｃｈｅｎ等［１３］纳入

３３项高质量研究进行评价，并分析 ＣＨＤ患者 ＰＣＩ术
后（３ｄ～８．７年）发生ＭＡＣＥ（死亡、心肌梗死、支架内
血栓形成、靶血管再次血运重建、包含死亡或心肌梗

死的复合终点事件）的风险，结果显示发生 ＭＡＣＥ的
患者其 ＭＰＶ平均水平较无 ＭＡＣＥ的患者升高约
０．２９ｆＬ，其中死亡患者的 ＭＰＶ平均水平更高，较存活

者升高０．３９ｆＬ；与低 ＭＰＶ水平的患者相比，高 ＭＰＶ
水平的患者发生 ＭＡＣＥ和死亡的风险分别增加８１％
和１３４％；进一步亚组分析发现，ＳＴ段抬高型心肌梗死
患者的ＭＰＶ水平升高更为显著，发生 ＭＡＣＥ患者的
ＭＰＶ均值增加０．４９ｆＬ，而死亡患者的 ＭＰＶ均值增加
０．６６ｆＬ。上述结果表明 ＭＰＶ水平有助于 ＰＣＩ术后患
者进行ＭＡＣＥ的风险评估和分层。ＰＤＷ是反映血小
板体积异质性的指标，该值增高提示血小板活化和大

网织血小板的产生率增加。最近一项对照研究［１４］显

示，ＰＤＷ是早发ＣＨＤ（首次出现临床症状并住院经冠
状动脉造影明确诊断时的年龄≤５０岁）独立的发病因
素，早发ＣＨＤ患者的 ＰＣ、ＭＰＶ和 ＰＤＷ水平明显高于
健康者；但亚组分析显示，ＰＣ、ＭＰＶ和 ＰＤＷ水平在心
肌梗死和非心肌梗死患者间无差异，且与病变血管的

数量无相关性，表明该三项血小板参数不能反映早发

ＣＨＤ的严重程度。
２２　血小板参数与脑卒中

脑卒中是世界第二大死亡原因，也是中国的主要

死亡原因之一。Ｓａｄｅｇｈｉ等［１５］研究发现，ＰＣ和 ＭＰＶ
水平在急性脑卒中患者与健康者之间存在明显差异，

其中缺血性脑卒中患者的 ＭＰＶ水平显著升高，而 ＰＣ
水平在缺血性脑卒中和出血性脑卒中患者中均显著

降低。近期一项针对急性缺血性脑卒中临床结局的

ｍｅｔａ分析［１６］显示，与预后不良的患者相比，预后良好

患者的ＭＰＶ水平较低，但ＰＤＷ水平无明显差别，提示
ＭＰＶ水平增高可能是预后不良的标志物，尤其对于非
溶栓患者更具有预测价值。此外，Ｌｕｄｈｉａｄｃｈ等［１７］还

发现ＭＰＶ增高与缺血性脑卒中所致的残疾和大动脉
粥样硬化显著相关。颈动脉狭窄是缺血性脑卒中的主

要原因之一。Ｋｏｋｌｕ等［１８］研究发现 ＭＰＶ≥１０．２ｆＬ和
ＰＤＷ≥１４．３％是发生症状性颈动脉狭窄的独立预测因
子。Ｄａｉ等［１９］纳入２６１例行颈动脉成形和支架植入术
的中国患者进行研究，结果显示术前ＭＰＶ＞１０．１ｆＬ的
患者发生术后支架内再狭窄的风险是 ＭＰＶ≤１０．１ｆＬ
患者的３倍，对于术前 ＭＰＶ水平增高的患者，术后给
予强化抗血小板治疗可能获益。与之不同，另一项在

白人患者中开展的回顾性研究［２０］显示，行颈动脉支架

植入术后，发生支架内再狭窄的患者与未发生再狭窄

的患者相比，两组术前的 ＭＰＶ水平无差异；对于支架
内再狭窄的患者，其 ＭＰＶ水平在术前、术后和确诊时
对比均无明显变化，同时与脑卒中或血管事件的复发

无关。上述研究结果表明，ＭＰＶ对于颈动脉狭窄患者
支架植入术后是否发生支架内再狭窄的预测价值可

能存在种族差异。

２３　血小板参数与外周动脉疾病
外周动脉疾病（ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅ，ＰＡＤ）是
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仅次于ＣＨＤ和脑卒中的第三大动脉粥样硬化性心血
管疾病，患病率呈快速上升趋势。一项针对症状性下

肢ＰＡＤ患者的回顾性研究［２１］显示，ＭＰＶ是 ＰＡＤ有效
的预测因子，ＭＰＶ每增加一个单位，罹患 ＰＡＤ的风险
增加２４％。而另一项较早的回顾性研究［２２］则表明，

ＭＰＶ增高不是ＰＡＤ的危险因素。该研究所有对象均
接受血管造影检查，并排除曾患有相关疾病（ＣＨＤ、
ＰＡＤ、脑血管病、贫血、慢性肾衰竭、自身免疫病等），结
果显示新诊断的ＰＡＤ患者（下肢动脉狭窄≥５０％）与
非ＰＡＤ患者的 ＭＰＶ水平没有差异。值得关注的是，
Ｒｉｅｆ等［２３］研究发现在 ＰＡＤ患者中，ＭＰＶ降低与发生
严重肢体缺血有关，ＭＰＶ＜１０．２ｆＬ是预测严重肢体缺
血的最佳界值。上述３项研究因入选对象和诊断标准
存在明显差别，导致 ＭＰＶ水平对预测 ＰＡＤ的价值不
确定，将来仍需进一步研究探讨。

３　血小板参数在非动脉粥样硬化性心脏病中的研究
３１　血小板参数与心力衰竭

心力衰竭是各种ＣＶＤ发展至终末期的表现，与内
皮和心肌的功能障碍、炎症和心肌纤维化等机制关系

密切，涉及血小板活化、血小板与白细胞相互作用和

血栓形成等多个病理过程。ＭｙｏＶａｓｃ研究［２４］是德国

美因茨大学医学中心开展的一项有关心力衰竭的大

型流行病学、前瞻性队列研究，共纳入３２５０例受试者
并检测血小板参数。线性回归分析显示，高 ＭＰＶ水
平、低ＰＣ水平与左室射血分数降低以及Ｅ／Ｅ’比值增
高有关；Ｃｏｘ回归分析显示，ＭＰＶ＞７５％的分位数和
ＰＣ＜２５％的分位数的受试者心力衰竭恶化的风险增
加，此相关性在射血分数保留的心力衰竭患者中更

强。Ａｎｄｒｅｉ等［２５］对１３０例失代偿性心力衰竭（纽约心
功能分级Ⅳ级或存在急性肺水肿）的住院患者进行回
顾性研究，结果显示入院时较高的ＭＰＶ水平（＞９ｆＬ）
与患者出院后６个月的再住院率以及１年死亡率显著
相关。另一项回顾性研究［２６］发现，ＭＰＶ和 ＰＤＷ不仅
与心力衰竭的严重程度有关，还对先天性心脏病患者

的心脏和血栓事件具有预测价值。

３２　血小板参数与高血压
高血压是造成血管内皮破坏的首要原因。血管

内皮完整性受损导致内皮下的胶原暴露，血液中的血

小板被激活并与内皮细胞结合，二者相互作用可引起

血小板过度活化，进而导致血小板的半衰期缩短、更

新速度增加，相应的 ＰＣ、ＭＰＶ等血小板参数发生改
变［２７］。国内一项纳入９１６８例非高血压个体的回顾
性队列研究［２８］发现，未来罹患高血压的风险随 ＭＰＶ
水平的增高而增加，ＭＰＶ增高是导致高血压发病率增
加的独立危险因素，表明血小板活化可能在高血压发

病中具有重要作用。早期有研究［２９］显示，与血压正常

的人群相比，高血压患者和血压处于正常高值的人群

ＭＰＶ水平显著升高，并且前者的 ＭＰＶ水平相较于后
者更高。近期研究［３０］发现，血压控制良好和血压正常

的人群相比ＭＰＶ水平无差异，而难治性高血压患者的
ＭＰＶ水平显著高于前两组。此外，不同的高血压表现
类型之间血小板参数也有所不同。Ｍｅｒｉｃ等［３１］纳入

８０例高血压患者和４０例健康者，监测２４小时动态血
压并检测入院时的血小板参数水平，结果发现非勺型

高血压患者的 ＭＰＶ／ＰＣ比值显著高于勺型高血压患
者和血压正常者，ＭＰＶ／ＰＣ预测非勺型高血压的最佳
界值为０．０３６。与之类似，Ａｌｐｓｏｙ等［３２］研究发现在所

有高血压患者中，ＭＰＶ水平最高的是反勺型患者，其
次是非勺型患者，勺型患者的 ＭＰＶ水平最低，三型患
者间的ＭＰＶ水平存在明显差异。
３３　血小板参数与心房颤动

心房颤动常伴发于高血压、慢性心力衰竭和风湿

性心脏病等疾病，与血栓栓塞并发症的风险增加有

关，而引起心房颤动患者血液高凝状态的一个重要因

素就是血小板的高反应性。一项在老年患者中开展的

研究［３３］表明，非瓣膜性心房颤动患者的ＭＰＶ水平明显
高于窦性心律患者，ＭＰＶ是心房颤动独立的相关因素。
新发术后心房颤动（ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ，
ＰＯＡＦ）是心血管手术后常见的并发症之一。Ｗｅｙｍａｎｎ
等［３４］对冠状动脉旁路移植术和／或心脏瓣膜术后的患
者进行分析，共纳入２２项研究总计６０９８例患者，结
果显示与术后窦性心律的患者相比，ＰＯＡＦ的患者术
前的 ＰＣ水平明显降低、ＭＰＶ水平明显升高，提示 ＰＣ
和ＭＰＶ可用于预测 ＰＯＡＦ发生的风险。心房颤动是
除动脉粥样硬化以外另一个导致缺血性脑卒中的重

要原因。Ｚｈｕ等［３５］纳入３７１例急性缺血性脑卒中患
者进行回顾性研究，根据病因分为心房颤动组（１７７例）
及大动脉粥样硬化组（１９４例），结果显示心房颤动组
患者的ＭＰＶ水平和 ＭＰＶ／ＰＣ比值均显著高于大动脉
粥样硬化组，且 ＭＰＶ／ＰＣ比值还与病灶体积显著相
关，表明ＭＰＶ水平和 ＭＰＶ／ＰＣ比值可能在判断缺血
性脑卒中的病因和病灶大小方面具有参考价值。

３４　血小板参数与冠状动脉扩张
冠状动脉扩张（ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｅｃｔａｓｉａ，ＣＡＥ）定义

为冠状动脉的某一段血管发生扩张，且直径至少达到

其正常邻近段血管直径的１．５倍。目前 ＣＡＥ确切的
发病机制尚不完全清楚，约５０％的病例被视为动脉粥
样硬化的一种表现形式（尽管脂质组学分析的结果并

不支持这一观点），另外２０％的病例被认为是先天性
的，还有１０％～２０％的病例考虑与炎症疾病或结缔组
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织疾病有关。鉴于血小板在动脉粥样硬化和血管炎

症中具有重要作用，不断有研究探讨血小板参数与

ＣＡＥ之间的关系。Ｋｅｓｅｒ等［３６］研究显示，ＣＡＥ患者与
健康者的 ＭＰＶ和 ＰＣ水平没有显著差异。但也有研
究［３７］表明，ＭＰＶ增高与 ＣＡＥ的发生相关。为了进一
步明确血小板参数与 ＣＡＥ之间的关系，Ｍｏｇｈａｄａｍ
等［３８］提取了１４项高质量的病例对照研究结果并进行
ｍｅｔａ分析，结果显示ＭＰＶ增高与ＣＡＥ显著相关，这表
明血小板及其引发的炎症反应和血栓形成在 ＣＡＥ的
发生发展中具有作用，也表明了抗血小板和抗炎药可

能对治疗ＣＡＥ有效。
４　总结与展望

血小板活化是 ＣＶＤ发生发展的重要病理生理机
制之一。血小板参数作为反映血小板活化和功能状

态的一系列指标，其在多种 ＣＶＤ的早期诊断、病情与
预后的评估方面具有不可忽视的价值（表１）。目前，
血小板参数在不同 ＣＶＤ或病理状态中的意义仍存在
部分争议，参考值范围尚未统一界定，临床应用有限。

未来需要进一步深入研究以获取更多的数据作为支

撑，为血小板参数开辟广阔的应用前景。

表１　血小板参数在ＣＶＤ中的应用

血小板参数 意义 相关研究

ＰＣ 反映血液中血小板的数量，其降低代表血小板的生成减少、

破坏或消耗增加

早发ＣＨＤ［１４］、脑卒中［１５］、心力衰竭［２４］、ＰＯＡＦ［３４］

ＭＰＶ 反映血小板的平均大小，其增加代表大血小板的活化 ＣＨＤ［１１１３］、早发 ＣＨＤ［１４］、脑卒中［１５１７］、颈动脉狭窄［１８１９］、

ＰＡＤ［２１，２３］、心力衰竭［２４２６］、高血压［２８３０，３２］、非瓣膜性心房颤

动［３３，３５］、ＰＯＡＦ［３４］、ＣＡＥ［３７３８］

ＭＰＶ／ＰＣ 反映血小板活性，其增加提示血小板活性增强 高血压［３１］、非瓣膜性心房颤动［３５］

ＰＤＷ 反映血小板体积的异质性，其增高提示血小板活化和

大网织血小板的产生率增加

早发ＣＨＤ［１４］、颈动脉狭窄［１８］、心力衰竭［２６］
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［２３］ ＰｒａｎａｔａＲ，ＨｅｎｒｉｎａＪ，ＹｏｎａｓＥ，ｅｔａｌ．ＢＭＩａｎｄａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅｐｏｓｔ
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ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｆｏｒｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄｃｈｒｏｎｉｃｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＩｎｔＪＧｅｎ

Ｍｅｄ，２０２２，１５：４１３１４１４０．
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［２７］ ＣｅｙｌａｎＵＳ，ＹａｍａｎＡＥ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｐａｒａｍｅｔｅｒｓｆｏｒｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ
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