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Abstract 
Coronary heart disease is a serious threat to human health, it is a disease caused by a variety of 
factors, in addition to main risk factors, in recent years, a large number of studies have found that 
mean platelet volume, fibrinogen and uric acid is closely related to the occurrence, development 
and prognosis of coronary heart disease. Mean platelet volume is a biological indicator of platelet 
activation, fibrinogen is an important clotting factor, uric acid is an important inflammatory cyto-
kines, through different mechanisms result in thrombosis, and participate in the occurrence and 
development of atherosclerosis. Combined detection of three indicators, it is possible to improve 
its predictive value of early diagnosis and the severity of coronary lesions in coronary heart dis-
ease. This paper reviews the progress and relationship between level of mean platelet volume, fi-
brinogen, uric acid and coronary heart disease. 
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摘  要 

冠心病严重威胁人类健康，它是多种因素导致的疾病，除了以往的主要危险因素外，近年来大量研究发

现，血小板平均体积、血浆纤维蛋白原、血尿酸与冠心病的发生、发展及预后密切相关。MPV是血小板

活化的生物学指标，FIB是重要的凝血因子，血尿酸则是重要的炎性因子，通过不同的机制促进血栓形

成，参与动脉粥样硬化的发生、发展。联合检测以上三项指标，有可能提高其对冠心病的早期诊断及冠

脉病变严重程度的预测价值。本文就血小板平均体积、血浆纤维蛋白原、血尿酸与冠心病的关系及研究

进展做一综述。 
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1. 引言 

冠心病严重威胁人类健康。近年来，冠心病在我国的发病率、死亡率呈逐年升高的趋势，其发病过

程包括脂质代谢紊乱、血栓形成和血管壁的慢性炎症。冠心病是多因素导致的疾患，除了主要的危险因

素年龄、性别、吸烟、高血压、糖脂代谢紊乱、肥胖、遗传史外，近年来新发现的危险因素如血小板平

均体积(mean platelet volume, MPV)、血浆纤维蛋白原(fibrinogen, FIB)、血尿酸(uric acid, UA)与冠心病的

发生、发展及预后有密切关系。对于 MPV、FIB、UA 与冠心病之间的确切相关性，以及这些重要参与环

节自身之间的相关性，国内外尚存在一定争议。现将 MPV、FIB、UA 与冠心病之间的关系及研究进展做

一综述。 

2. MPV 与冠心病 

MPV 是血小板活化的生物学指标，代表外周血中单个血小板的平均体积，它反映血小板的成熟情况

及骨髓中巨核细胞的代谢及增生情况，体积较大的血小板代谢能力和酶活性更强，含有较高的糖原、蛋

白质、酶及血小板颗粒，可以产生更多的血管活性物质及凝血因子，对血栓的形成有更强的促进作用；

大于 12fL 的血小板含有较多致密颗粒，可以释放 5-羟色胺及 B-血栓蛋白等，增强血小板之间的聚集和

黏附力，使凝血酶和胶原的聚集反应增强，促进血栓形成[1] [2]，而血小板活化又是形成血栓的关键，可

导致急性冠脉综合征等动脉血管闭塞事件的发生[3]。已有大量研究报道，MPV 升高(>11.01fL)，缺血性

心脏病发生死亡的风险较高，其危害与肥胖和吸烟相当[4]。 
Chu 等[5]的一项关于 MPV 与急性心肌梗死(AMI)关系的研究显示，AMI 组患者的 MPV 显著高于稳

定型心绞痛(SAP)组患者，且差异有统计学意义，与不稳定型心绞痛(UAP)组患者相比，差异无统计学意

义，且 MPV 增高的程度与 AMI 后的高死亡率密切相关。Lippi G 等[6]研究表明，急性冠脉综合征(ACS)
患者 MPV 增高，认为 MPV 可同以往的心脏标志物一起用于 ACS 患者的危险分层。国内有研究显示，
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MPV 与冠脉病变严重程度相关，认为 MPV 越高，冠脉病变越重[7]。Sansanayudh N 等也同样做了 MPV
与冠心病的荟萃分析后显示，MPV 可作为冠心病的一个危险因素，有早期的预测价值[8]。国内学者研究

显示，具有冠状动脉疾病高危因素的患者，其 MPV 较正常人增高，UAP 患者的 MPV 高于 SAP 患者[9]。
也有研究显示，MPV 是心肌梗死患者 PCI 术后再灌注损伤和术后半年内发生死亡的一个较强的独立预测

因素[10]。此外，MPV 也是预测稳定型冠心病患者 PCI 术后再狭窄的一个危险因素[11]。心肌梗死患者

的 MPV 与其梗死范围、左心衰和附壁血栓的发生呈正相关[12]。 
上述研究表明，临床上检测 MPV 可能对冠心病的早期诊断及预后判断具有重要意义，MPV 增高与

临床心血管事件风险增高可能密切相关。 

3. FIB 与冠心病 

纤维蛋白原(fibrinogen, FIB)是由肝脏合成的一种凝血因子，由三对不同的肽链(Aα, B, γ)组成，它与

冠心病的发生存在一定关系，大量研究资料证实，纤维蛋白原是冠心病发病的独立危险因素[13] [14]。 
FIB 导致冠心病风险增加的主要病理机制有：1) FIB 的主要功能是参与血液凝固：它与血小板膜上

的糖蛋白(GPIIb/IIIa)受体结合，使血小板相互聚集，促进血栓形成[15]。2) FIB 对血管壁的影响：高水平

的 FIB 通过与内皮细胞膜受体结合，从而破坏血管壁内皮细胞层的完整性，促进动脉粥样斑块形成，动

脉血栓发生率增加[16]。3) 高水平 FIB 易使粥样斑块发生溃疡、破裂，从而启动血栓的形成过程[17]。
4) FIB 转变为纤维蛋白后，一方面促进血管内皮细胞、平滑肌细胞合成内皮素，使血管收缩功能增强；

另一方面抑制 NO 合酶，使 NO 合成减少，继而促进冠脉痉挛，造成血管损伤，促进血栓形成[18] [19]。
FIB 升高的冠心病患者，其凝血功能增强，当冠状动脉粥样硬化斑块破裂时，易形成血栓，从而发生心

肌梗死。 
在 GRIPS 研究中，对 5239 例 40~60 岁无心血管疾病人群进行 5 年的跟踪随访，有 107 人患心肌梗

死，其中心肌梗死组 FIB 水平为(4.2 ± 1.0)g/L，非心肌梗死组 FIB 水平为(3.6 ± 0.8)g/L，显示 FIB 是 CHD
的一个强预测因素[20]。Lobbes MB 等研究显示[21]，纤维蛋白原可以作为冠心病的独立危险因素。有研

究显示：调查了 176 例急性心肌梗死患者，其中有 126 例患者再次发生心梗或不稳定心绞痛，而这些患

者的 FIB 水平明显高于其他患者，其中死亡者的 FIB 水平明显高于存活者[22]，故 FIB 水平影响冠心病

患者的预后。国内有研究显示[23]，冠心病组患者 FIB 水平明显高于对照组。周志建等[24]研究显示，绝

大多数 AMI 组患者 FIB 半定量测定结果高于正常值，最高达 8.4 g/L，与 UAP 组相比有极显著差异(P < 
0.01)。国外随访研究发现，冠心病伴有周围血管疾病患者的 FIB 水平与心血管事件发生频率有明显的线

性关系，因此推断 FIB 可作为冠心病死亡率的独立危险因素之一[25]。 
国外又有部分研究发现，个体基因型差异可导致 FIB 水平的差异，可能与心血管风险无关，所以很

难确定 FIB 在冠心病发病机制中的最终地位[26]。国内也有研究显示，FIB β-148gC/T 基因多态性位点的

表达可以影响 FIB 的水平，C 等位基因可能是冠心病发病的一个危险因素，可能是造成血浆 FIB 浓度升

高的重要原因之一[27]。 

4. UA 与冠心病 

尿酸(uric acid, UA)是人体内嘌呤代谢的最终产物，来自细胞代谢核酸的分解和部分嘌呤类化合物的

分解，约 2/3 经肾脏排泄，其余则由肠道排出。当尿酸排泄障碍或生成过多时则导致高尿酸血症。 
Gertler [28]首次提出尿酸与心血管疾病具有相关性，随后在这方面的研究逐渐增多。NHANES I 中心

对于 5926 名年龄在 25~74 岁的人群进行了 16.4 年的追踪随访，结果显示，血尿酸每增高 59.5 umol/L，
女性发生冠心病的风险率增加 48%，认为血尿酸是女性冠心病死亡的独立危险因素。另有研究显示，血
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尿酸不是男性发生冠心病的独立危险因素，但与冠心病相关[29]。随后，该中心进行了代称为 NHANES III
的临床研究显示：当血尿酸水平高于 357 umol/l 时，血尿酸也可以作为冠状动脉疾病发生的独立危险因

素。另有研究发现，高尿酸血症使心血管病患者的死亡率增加[30]。Bickel 等[31]研究了 1071 例冠心病

患者的血尿酸水平与预后的关系，经随访 2.2 年，结果显示：血尿酸升高是冠心病患者总死亡率的独立

危险因素之一。临床及流行病学研究显示高尿酸血症和冠心病的主要危险因素(如高血压、糖尿病、血

脂代谢紊乱、肥胖等)之间存在着复杂的相互关系，认为血尿酸水平升高可能仅仅是与冠心病主要危险

因素相伴随的一种现象[32]。在 Framingham 心脏研究中，在调整了糖尿病、血压、血脂、吸烟等因素

后,尿酸与心血管系统疾病及心源性猝死之间不存在有意义的关系[33]，上述研究未能找到尿酸与冠心病

的相关性。 
高尿酸血症可能通过以下病理生理机制参与冠心病的发生、发展过程：1) 尿酸对血管内皮细胞的损

伤[34]：尿酸在血液中物理溶解度很低，高尿酸血症时尿酸微结晶容易析出，尿酸盐易沉积于血管壁，促

进血管平滑肌细胞增殖；尿酸增高可激活肾素-血管紧张素系统，从而抑制 NO 合成，诱发内皮细胞功能

异常等。2) 尿酸参与许多炎性介质的合成(如白细胞介素，C 反应蛋白等)，间接作用于血管壁，导致心

血管事件的发生[35]。3) 尿酸可引起血小板激活、粘附及聚集，但也有部分研究持相反观点，认为高尿

酸血症不会引起血小板的这些变化[36]，与冠心病无相关性。4) 高尿酸血症可通过低密度脂蛋白氧化及

脂质过氧化，损伤血管内皮细胞，促进血管平滑肌细胞及内膜增生，导致内皮细胞脱落和血小板粘附、

聚集等[37]。5) 血尿酸升高加重患者脂代谢紊乱并诱发炎症因子 hs-CRP 的产生，二者与病情的严重程度

有关，是心血管事件的强预测因素[38]。血尿酸在冠状动脉疾病的发生、发展及预后方面扮演了重要角色，

随着病情的加重血尿酸逐渐增高，是反映冠脉病变严重程度的一个重要指标。因此，在冠状动脉疾病的

防治上，我们除了要控制吸烟、高血压、糖尿病等因素外，对于尿酸的控制尤为重要。对血尿酸水平升

高的人群应控制高嘌呤食物以减少尿酸形成。治疗上应用促尿酸排泄的药物，从而防治和减少心血管事

件的发生。 
综上所述，认为 MPV、FIB、UA 可作为临床冠心病的早期预测指标，可能在一定程度上评估冠状动

脉病变的程度。联合检测三者时，有可能提高其对冠心病的早期诊断及冠状动脉病变严重程度的预测价

值，为冠心病的诊治及预后提供新的思路。 
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