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　　【摘要】　平均血小板体积（ＭＰＶ）可以很好地反映血小板的活化。体积大的血小板

含有的颗粒多，代谢性、酶的活性以及聚集性都强，形成血栓的能力更强。临床研究中急

性心肌梗死（ＡＭＩ）患者 ＭＰＶ显著高于非ＡＭＩ者，其中 ＭＰＶ较高者发生全因死亡、再

缺血、无复流等临床事件的风险明显升高。对于ＡＭＩ患者，ＭＰＶ联合白细胞等指标对

再灌注损伤有一定的预测作用。证据表明 ＭＰＶ有可能成为临床筛选ＡＭＩ高危患者的

简单指标。
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　　急性心肌梗死（ＡＭＩ）是临床的危急重症，冠状

动脉内不稳定斑块破裂、血小板黏附和聚集直接参

与了ＡＭＩ的发生和发展。研究表明，血小板体积与

血小板功能密切相关，体积大的血小板活性更高。

平均血小板体积（ＭＰＶ）是临床工作中比较容易得

到的一个指标，可以很好地反映血小板活化［１］。本

文就ＡＭＩ患者 ＭＰＶ的变化与其对再发心血管事

件的意义以及可能的机制作一综述。

１　犕犘犞概述

人血液循环中血小板的体积、密度和反应性不

同，在特殊密度的溶液中离心血小板可以得到两种

不同体积的血小板，其中体积大的血小板较之体积

小的具有质量大，含有的颗粒多，代谢性、酶的活性

以及聚集性都强，并且形成血栓的能力更强［１］。血

常规检测 ＭＰＶ可以反映血小板体积的大小，在一

定程度上也反映了血小板的活性。血小板中的α颗

粒和致密颗粒，可以释放大量促血栓的因子，如Ｐ

选择素、５羟色胺、β血栓球蛋白、ＡＤＰ，ＴＸＡ２及

ＴＸＢ２这些物质不仅能够促进血栓形成，还能诱发和

加重炎症反应，并能导致内皮功能异常、促进细胞

的黏附和聚集，同时诱发血管痉挛及收缩［１，２］。

ＭＰＶ较大的血小板还表达更多的黏附受体糖蛋白

（ＧＰ）Ｉｂ和ＧＰⅡｂ／Ⅲａ，因而反应性更高，在胶原和

ＡＤＰ的诱导下更容易聚集
［１，２］。

ＭＰＶ在很多情况下会升高，比如在缺血性脑

卒中的急性期（＜４８ｈ）、出血性疾病、失代偿心力衰

竭等 ［１］。对于有动脉粥样硬化危险因素的患者

ＭＰＶ也有明显变化，比如高血压、糖尿病、高胆固

醇血症和肥胖患者 ＭＰＶ也明显升高
［３６］。在健康

成人中，ＭＰＶ与血小板计数呈负相关。在３２６名健

康土耳其人中，ＭＰＶ为７．２～１１．７ｆｌ，平均为（８．９

±１．４）ｆｌ，血小板计数为（１０４～４５８）×１０
９／Ｌ，平均

为（２５８±６２）×１０９／Ｌ，两者呈负相关（狉＝－０．３３，犘

＜０．００１）
［７］；在健康中国人的研究中也得到了相似

结果［８］。

２　犃犕犐时 犕犘犞的变化

研究显示，ＡＭＩ患者 ＭＰＶ 显著高于非 ＡＭＩ

患者，Ｃｈｕ等
［９］荟萃分析了来自１６个横断面研究的

２８０９例患者，ＡＭＩ患者与非 ＡＭＩ患者的 ＭＰＶ为

９．２ｆｌ对８．５ｆｌ，（犘＜０．００１）。进一步分析显示，相

对于不稳定型心绞痛患者，ＭＰＶ没有差异，而相对

于稳定型心绞痛患者或非冠心病者有差异。冠状

动脉正常与冠状动脉全堵病变所导致的ＡＭＩ患者，

ＭＰＶ都有明显升高
［１０］，这表明无论在哪种发病机

制所导致的ＡＭＩ中，血小板的活化都参与其中。对

于ＡＭＩ患者，ＭＰＶ升高会持续一段时间，有文献

报道最长可持续至 ＡＭＩ后６周
［１１］，但具体何时开

始升高及其动态变化的规律目前尚不明确。

３　犕犘犞对犃犕犐患者再发心血管事件的预测价值

３．１　ＭＰＶ对ＡＭＩ患者死亡的预测

ＭＰＶ的变化对 ＡＭＩ患者预后有一定的指导

意义。在临床中 ＭＰＶ可以预测 ＡＭＩ患者远期死

亡率。早年的一项临床研究中对３９８例ＳＴＥＭＩ行

直接冠状动脉介入术（ＰＣＩ）的患者，术前检测 ＭＰＶ
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和术后随访６个月，ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ生存分析发现

ＭＰＶ≥１０．３ｆｌ的患者组全因死亡发生率为１２．１％，

而 ＭＰＶ＜１０．３ｆｌ的患者组死亡率仅为５．１％（犘＝

０．０１２５），并且 ＭＰＶ是死亡率较强的独立预测指标

（ＯＲ＝３．２，９５％ＣＩ：１．１～９．３，犘＝０．００８４）
［１２］。

同样，在另一项有 ４２９ 例 ＡＭＩ（其中包括

ＳＴＥＭＩ患者２７９例和 ＮＳＴＥＭＩ患者１５０例）患者

参与的研究中，以 ＭＰＶ值为１１．１ｆｌ作为分界点来

预测２年的死亡率，其特异性为７７％，敏感性为

８１％。在２年的随访中，高 ＭＰＶ增加了３．１倍死

亡风险，同时增加了ＳＴＥＭＩ患者住院期间的死亡

风险［１３］。

一项入选３个队列的荟萃分析研究，共３１８４例

患者，研究ＡＭＩ后死亡风险。相对于正常的ＭＰＶ，

升高的 ＭＰＶ死亡风险显著增加（１１．５％ 对７．１％，

ＯＲ＝１．６５，９５％ＣＩ：１．１２～２．５２；犘＝０．０１２）
［９］。另

一项１７１６例男性 ＡＭＩ患者在 ＡＭＩ后半年测定

ＭＰＶ，随访２年时死亡的患者 ＭＰＶ值较存活患者

水平也显著升高（犘＜０．００１）
［１４］。

３．２　ＭＰＶ对ＡＭＩ患者再灌注效果的预测

Ｈｕｃｚｅｋ等
［１２］对３９８例ＳＴＥＭＩ行直接ＰＣＩ术

的患者术前检测 ＭＰＶ，定义直接ＰＣＩ术后ＴＩＭＩ血

流＜３级为无复流，结果显示 ＭＰＶ≥１０．３ｆｌ的患者

较＜１０．３ｆｌ的患者无复流发生率明显增高（２１．２％

对５．５％，ＯＲ＝４．７，犘＜０．０００１），并且 ＭＰＶ与校

正 ＴＭＩＩ 血 流 分 数 （ｃｏｒｒｅｃｔｅｄｔｈｒｏｍｂｏｌｙｓｉｓｉｎ

ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｆｒａｍｅｃｏｕｎｔ，ＣＴＦＣ）呈现明显

正相关的关系（狉＝０．６９８，犘＜０．０００１）。校正了基

线指标后，较高的 ＭＰＶ仍是无复流较强的独立预

测指标（ＯＲ＝４．７，９５％ＣＩ：２．３～９．９，犘＜０．０００１）。

这些结果支持了血小板在无复流的病理生理机制

中起重要作用，也提示在早期、快速、简单的识别直

接ＰＣＩ术后无复流现象，ＭＰＶ可作为一个有用及

独立的临床血液学指标。

在一个小型的临床研究中，３０例溶栓失败的

ＳＴＥＭＩ患者较９２例溶栓成功的患者，就诊时 ＭＰＶ

明显升高［（９．２±１．１）ｆｌ对（８．４±１．０）ｆｌ，犘＝

０．０１９］；以８．６ｆｌ为分界，高于此值溶栓失败的发生

率明显高于低于此值的患者（３１％对１６％，犘＝

０．０４８），提示 ＭＰＶ与ＳＴＥＭＩ患者溶栓效果不佳

相关［１５］。

３．３　ＭＰＶ对ＡＭＩ患者再发缺血事件的预测

ＭＰＶ对ＡＭＩ患者再发缺血事件也有一定的

预测价值。对１７１６例男性 ＡＭＩ患者半年后测定

ＭＰＶ，随访２年观察致死性或非致死性 ＡＭＩ，其中

１２６例发生事 件 的 患 者 ＭＰＶ 显 著 升 高 （犘＜

０．００１），而血小板计数两组没有差异；在进一步的

回归分析中，ＭＰＶ与已知的冠心病危险因素（如高

血压、高脂血症等）并不存在相关性，是ＡＭＩ再发缺

血事件的独立预测因素［１４］。

３．４　ＭＰＶ对ＡＭＩ患者心功能的预测

在合并代谢综合征的首次ＳＴＥＭＩ患者中，左

室收缩功能较差者（ＥＦ值≤５０％）较正常者（ＥＦ值

＞５０％）ＭＰＶ水平显著升高，为（９．９４±１．０９）ｆｌ对

（９．１４±１．０５）ｆｌ，犘＝０．０２，提示 ＭＰＶ与ＡＭＩ后左

心室功能存在一定的关系［１６］。

３．５　ＭＰＶ可能成为ＡＭＩ患者治疗的靶点

对于ＡＭＩ患者，ＭＰＶ升高的患者可能对 ＧＰ

Ⅱｂ／Ⅲａ受体阻滞剂更有效。临床研究显示，ＭＰＶ

较高的患者，在使用ＧＰⅡｂ／Ⅲａ受体阻滞剂后死亡

率降低（ＯＲ＝０．０２，９５％ＣＩ：０．０１～０．４８，犘＝

０．０１６５），这一结果可能与 ＭＰＶ较高的患者形成血

栓风险较高有关，可能为临床治疗过程中选择高危

患者予以强化抗血小板治疗提供一定的依据［１２］。

３．６　ＭＰＶ与其他指标联合对预后的预测

ＭＰＶ和白细胞计数对直接ＰＣＩ后再灌注损伤

有一定的预测作用。Ｍａｄｅｎ等
［１７］对３６８例ＳＴＥＭＩ

行直接ＰＣＩ的患者，按照ＰＣＩ术后６０ｍｉｎＳＴ段回

落的程度判断心肌组织水平的灌注情况，其中４０％

的患者存在心肌组织水平的灌注不良，这部分患者

就诊时的 ＭＰＶ［（９．８±１．３）ｆｌ对（８．６±１．０）ｆｌ，犘

＜０．００１］和白细胞的总数［（１４．４±５．５）×１０
９／Ｌ对

（１２．１±３．８）×１０９／Ｌ，犘＜０．００１］均明显高于心肌

组织水平灌注好的患者。进一步的回归分析中就

诊时 ＭＰＶ（ＯＲ＝２．２１，９５％ＣＩ：１．６９～２．９１，犘＜

０．００１）和白细胞计数（ＯＲ＝１．０８，９５％ＣＩ：１．０２～

１．１５，犘＝０．０１）是心肌组织水平再灌注的独立预测

因子。

ＭＰＶ联合中性粒细胞计数对直接ＰＣＩ后心肌

微循环损伤也有一定的指导作用。Ｓｅｚｅｒ等
［１８］选取

的４１例均进行了直接ＰＣＩ术的前壁ＡＭＩ患者，术

后梗死相关血管前降支 ＴＩＭＩ血流均为３级。在

ＰＣＩ术后第２天再次进行冠脉造影，测定冠脉血流

储备（ＣＦＲ）、冠脉微循环阻力（ＩＭＲ）以及冠脉内楔

压（ＣＷＰ），这３种指标是目前比较好的间接反映冠

脉再灌注损伤的指标。研究结果显示，就诊时测定
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的 ＭＰＶ 分别与ＩＭＲ （狉＝０．８９，犘＜０．００１）和

ＣＷＰ（狉＝０．７７，犘＜０．００１）正相关，而与ＣＦＲ（狉＝

－０．４３，犘＝０．００４）负相关，从而得出结论：就诊时

较高的 ＭＰＶ及中性粒细胞计数预测了前壁 ＡＭＩ

患者心肌微循环损伤。

４　犕犘犞预测犃犕犐预后的可能机制

ＭＰＶ是血小板活化的一个重要指标，对于

ＡＭＩ患者 ＭＰＶ升高与不良预后相关，其机制目前

仍未完全清楚。有学者在动物模型中模拟出了与

临床研究相似的结果。Ｇｙｏｎｇｙｏｓｉ等
［１９］对１４１头用

阿司匹林和氯比格雷等抗栓药物预处理的猪行支

架植入术，发现无论是药物涂层支架还是裸支架，

支架植入术后２４ｈ内急性支架内血栓形成的猪

ＭＰＶ均明显高于没有发生血栓猪［（１１．７３±１．１２）

ｆｌ对（８．８５±０．７８）ｆｌ，犘＜０．００１；（１１．６±０．６８）ｆｌ对

（９．０４±０．８１）ｆｌ，犘＜０．００１］。进一步的多元回归分

析结果显示，动物模型中 ＭＰＶ升高是急性支架内

血栓形成的最强的预测因子。

ＭＰＶ反映了骨髓中巨核细胞增生与血小板生

成的情况，其与血循环中血小板的寿命、超微结构

及功能状态密切相关［１］。体积较大的血小板网状更

多见，这样的血小板对抗血小板药物反应差，尤其

是双重抗血小板效果差［２０］。现有的研究已经证实

活化的血小板分泌和表达的多种物质，在凝血、血

栓形成、炎症及动脉粥样硬化的过程中起了非常关

键的作用［２１］。抗血小板药物能大大降低心血管事

件的发生也印证了血小板在动脉血栓形成及炎症

的发生和发展中起的重要作用［２２］。

特别需要注意的是血小板体积大并不等于这

样的血小板年轻，而体积小并不是“老年”血小板，

放射方法标记的血小板显示血小板在一生中体积

不会改变，其体积是在巨核细胞阶段受炎症刺激及

血栓形成时决定的。ＭＰＶ与促血小板生成素和白

细胞介素（ＩＬ）６正相关，这些因子是调节巨核细胞

的数量和血小板数量的［９］。循环血中血小板的寿命

是８～１０ｄ，因而很有可能血小板体积增大发生在

ＡＭＩ之前，体积增大的血小板很可能参与了冠脉内

血栓形成；而且ＡＭＩ后６周检测ＭＰＶ，发现还是处

于升高状态，说明这种激活比较ＡＭＩ而言更像是慢

性过程，这表明患者的血小板处于持续活化状态，

间接解释了 ＭＰＶ较高的ＡＭＩ患者预后差。

尽管目前有很多检测血小板活性的方法用于

预测心血管风险比较高的患者，但绝大多数仍在研

究阶段，尚不能对临床决策产生影响。这些方法存

在着一些弊病：如花费高、耗时、需要非常专业的仪

器、处理血标本需要麻烦的流程等。相比之下，

ＭＰＶ具备简单易得并容易解释的优势，但也存在

着自身的局限性：如结果范围太宽，从６．５ｆｌ到

１１．７５ｆｌ不等，而且单一指标预测功能尚显不足，需

要与其他指标一起联合预测。以上提及的临床研

究表明 ＭＰＶ对ＡＭＩ后预测预后有一定的价值，但

是否对临床医疗过程有影响或能够指导治疗，目前

尚不清楚，需要进一步的基础或临床试验证实。
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