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冠心病患者血尿酸水平与血小板参数的关系探讨

唐四海（安徽省铜陵市铜陵有色职工总医院检验科　２４４０００）

　　【摘要】　目的　探讨冠心病（ＣＨＤ）患者血尿酸（ＳＵＡ）水平与血小板参数的关系。方法　对７７例ＣＨＤ患者

及５１例体检健康者进行ＳＵＡ与血小板参数［血小板计数（ＰＬＴ）、大血小板比率（ＰＬＣＲ）、平均血小板体积（ＭＰＶ）

及血小板体积分布宽度（ＰＤＷ）］检测。根据ＳＵＡ水平另将ＣＨＤ患者分为ＣＨＤ伴高尿酸血症（ＨＵＡ）组和ＣＨＤ

正常尿酸组。并对各组检测结果进行统计学分析。结果　ＣＨＤ患者与健康对照组比较，ＳＵＡ、ＰＬＣＲ、ＭＰＶ、ＰＤＷ

显著增高（犘＜０．０１、犘＜０．０５），ＰＬＴ显著减低（犘＜０．０１）。ＣＨＤ伴 ＨＵＡ组与ＣＨＤ正常尿酸组比较，ＰＬＣＲ、

ＭＰＶ、ＰＤＷ显著增高（犘＜０．０５），ＰＬＴ显著减低（犘＜０．０１）。ＣＨＤ正常尿酸组与健康对照组比较，血小板参数差

异均无统计学意义（犘＞０．０５）。ＣＨＤ患者ＳＵＡ与ＰＬＣＲ、ＭＰＶ、ＰＤＷ呈显著正相关（狉＝０．２０７、０．２１３、０．２３８，犘＜

０．０５），与ＰＬＴ无显著相关性（犘＞０．０５）。结论　ＣＨＤ患者ＳＵＡ水平与血小板参数关系密切，ＨＵＡ可能通过促

进血小板活化、增强血小板黏附、聚集和释放功能而参与ＣＨＤ的发生发展。
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　　冠心病（ＣＨＤ）是严重威胁人类健康的重要疾病。研究表

明高尿酸血症（ＨＵＡ）与ＣＨＤ关系密切
［１］。血小板是启动血

栓形成过程中重要的介质，在血栓性疾病的发生发展中起着关

键作用。目前有关ＣＨＤ患者血尿酸（ＳＵＡ）水平与血小板参

数［血小板计数（ＰＬＴ）、大血小板比率（ＰＬＣＲ）、平均血小板体

积（ＭＰＶ）及血小板体积分布宽度（ＰＤＷ）］关系的研究鲜有报

道。本文通过分析 ＣＨＤ患者ＳＵＡ水平与血小板参数的关

系，来初步探讨 ＨＵＡ在ＣＨＤ发生发展中的作用机制。

１　资料与方法

１．１　研究对象　选择２０１１年６月至２０１２年２月本院心内科

住院ＣＨＤ患者７７例，其中男６２例，女１５例，年龄４７～８６岁，

平均（７１．９±７．２）岁。ＣＨＤ诊断均符合１９７９年世界卫生组织

缺血性心脏病的诊断标准。入选对象无严重感染、创伤、肿瘤、

风湿、卒中、甲状腺功能低下、糖尿病、脑梗死、周围动脉栓塞、

肺栓塞、深静脉血栓形成及血液系统疾病，肝肾功能正常。根

据ＳＵＡ 水平，另将 ＣＨＤ 患者分为 ＣＨＤ 伴高尿酸血症

（ＨＵＡ）组和ＣＨＤ正常尿酸组。以男性及大于或等于５０岁女

性ＳＵＡ≥４１７μｍｏｌ／Ｌ、５０岁以下女性ＳＵＡ ≥３８８μｍｏｌ／Ｌ作

为 ＨＵＡ的诊断标准
［２］。ＣＨＤ伴 ＨＵＡ组２６例，其中男２１

例，女５例，年龄５１～８６岁，平均（７４．８±６．４）岁。ＣＨＤ正常

尿酸组５１例，其中男４１例，女１０例，年龄４７～８２岁，平均

（７０．６±７．５）岁。选择同期５１例体检健康者作为健康对照组，

其中男４１例，女１０例，年龄４５～８５岁，平均（７１．３±７．６）岁。

ＣＨＤ组、ＣＨＤ伴 ＨＵＡ组、ＣＨＤ正常尿酸组、健康对照组在

性别、年龄上差异无统计学意义（犘＞０．０５），具有可比性。

１．２　研究方法　入选的ＣＨＤ患者在入院抗凝溶栓治疗前抽

血，及时送检。血小板参数（ＰＬＴ、ＰＬＣＲ、ＭＰＶ及ＰＤＷ）在日

本Ｓｙｓｍｅｘ４０００ｉ型血细胞仪上检测，试剂、校准品、质控品均
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为原装配套试剂。ＳＵＡ在日本ＯｌｙｍｐｕｓＡＵ２７００型生化仪上

检测，方法为酶法，试剂、校准品、质控品由北京九强公司提供。

健康对照人员１０：００之前空腹抽血，其余处理与ＣＨＤ组相

同。以上检测均在抽血后２ｈ内完成。

１．３　统计学处理　计量资料采用狓±狊表示，两组间比较用狋

检验，相关分析采用Ｐｅａｒｓｏｎ直线相关分析，以犘＜０．０５为差

异有统计学意义，采用统计学软件ＳＰＳＳ１３．０完成。

２　结　　果

２．１　ＣＨＤ组与对照组ＳＵＡ及血小板参数比较　由表１可

见，与健康对照组比较，ＣＨＤ组ＳＵＡ、ＰＬＣＲ、ＭＰＶ、ＰＤＷ 增

高（犘＜０．０１、犘＜０．０５），而ＰＬＴ减低（犘＜０．０１）。

表１　各组ＳＵＡ及血小板参数比较（狓±狊）

组别 ＳＵＡ（μｍｏｌ／Ｌ） ＰＬＴ（×１０９／Ｌ） ＰＬＣＲ（％） ＭＰＶ（ｆＬ） ＰＤＷ（ｆＬ）

ＣＨＤ组 ３８５±１３２ａ １４１±４１ａ ３９．０±７．３ｂ １２．０±１．１ｂ １６．５±３．０ｂ

　伴 ＨＵＡ组 － １１４±２４ｃ ４１．５±４．９ｄ １２．４±０．８ｄ １７．７±２．５ｄ

　正常尿酸组 － １５４±４５ ３７．９±８．０ １１．８±１．２ １５．９±３．１

健康对照组 ２８１±７８ １７０±３９ ３６．１±７．０ １１．６±０．９ １５．４±２．６

　　注：－表示无数据；与健康对照组比较，ａ犘＜０．０１，ｂ犘＜０．０５；与ＣＨＤ正常尿酸组比较，ｃ犘＜０．０１，ｄ犘＜０．０５。

２．２　ＣＨＤ伴 ＨＵＡ组、ＣＨＤ正常尿酸组及健康对照组血小

板参数比较　相比于ＣＨＤ正常尿酸组，ＣＨＤ伴 ＨＵＡ组Ｐ

ＬＣＲ、ＭＰＶ、ＰＤＷ增高（犘＜０．０５），而ＰＬＴ减低（犘＜０．０１）；相

比于健康对照组，ＣＨＤ正常尿酸组ＰＬＣＲ、ＭＰＶ、ＰＤＷ 增高，

而ＰＬＴ减低，但差异均无统计学意义（犘＞０．０５）。见表１。

２．３　ＣＨＤ组、健康对照组ＳＵＡ与血小板参数的相关性分析

　ＣＨＤ组ＳＵＡ 与 ＰＬＣＲ、ＭＰＶ、ＰＤＷ 呈显著正相关（狉＝

０．２０７、０．２１３、０．２３８，犘＜０．０５），与ＰＬＴ无显著相关性（狉＝

－０．０７２，犘＞０．０５）；健康对照组ＳＵＡ与血小板参数均无显著

相关性（犘＞０．０５）。

３　讨　　论

目前认为 ＨＵＡ是动脉粥样硬化（ＡＳ）的独立危险因素。

ＨＵＡ可能通过损伤血管内皮细胞、促进血管平滑肌细胞增

殖、增加氧化应激、参与血管炎症反应等过程促进 ＡＳ的形

成［３］。另外，ＡＳ还可以加重 ＨＵＡ，两种疾病在分子遗传上有

着密切的关系［４］。ＡＳ是ＣＨＤ的基础病变，随着 ＡＳ病变发

展，动脉粥样斑块逐渐形成。在诱发因素作用下，冠状动脉粥

样斑块破裂及破裂处局部血栓形成，将导致ＣＨＤ的发生。有

研究认为，高水平ＳＵＡ可能促进动脉粥样斑块破裂
［５］。许多

研究结果显示，ＣＨＤ患者ＳＵＡ水平升高，且与ＣＨＤ病情、冠

状动脉病变程度密切相关［５７］。本文结果也显示，ＣＨＤ患者

ＳＵＡ水平明显高于健康对照组，与许多文献报道结果一致。

总之，ＨＵＡ在ＡＳ形成、ＣＨＤ发生发展中起着重要作用。至

于 ＨＵＡ在ＣＨＤ发生发展中的作用机制目前尚不十分清楚。

血小板来源于骨髓巨核细胞。ＰＬＣＲ、ＭＰＶ、ＰＤＷ 作为

反映血小板形态学特征的参数，三者之间有密切联系，ＰＬＣＲ

的变化，可直接引起 ＭＰＶ、ＰＤＷ的变化。血栓形成过程中，血

小板被大量消耗，致循环ＰＬＴ减少，进而促进骨髓产生、释放

更多的新生大血小板。而新生大血小板代谢旺盛，含有更多的

致密颗粒、ａ颗粒，其激活后，能释放和表达更多的５羟色胺

（５ＨＴ）、二磷酸腺苷（ＡＤＰ）、β血栓球蛋白（βＴＧ）和Ｐ选择素

（ＣＤ６２Ｐ）等活性物质，使其黏附和聚集功能增强，加速血栓形

成。这一过程中，血小板大量消耗及新生大血小板相对增多，

导致ＰＬＴ降低和ＰＬＣＲ、ＭＰＶ、ＰＤＷ 增高。本文结果显示，

ＣＨＤ患者相比于健康对照组，ＰＬＴ降低（犘＜０．０１），ＰＬＣＲ、

ＭＰＶ、ＰＤＷ增高（犘＜０．０５），与许多文献报道结果一致；而且，

随着ＣＨＤ病情发展，ＰＬＴ降低和ＰＬＣＲ、ＭＰＶ、ＰＤＷ 增高的

趋势越明显［８］。

本文结果显示，ＣＨＤ伴 ＨＵＡ组相比于ＣＨＤ正常尿酸

组，ＰＬＴ 降低（犘＜０．０１），ＰＬＣＲ、ＭＰＶ、ＰＤＷ 增高（犘＜

０．０５）；ＣＨＤ正常尿酸组相比于健康对照组，ＰＬＴ降低和Ｐ

ＬＣＲ、ＭＰＶ、ＰＤＷ增高，但差异无统计学意义（犘＞０．０５）。相

关性分析结果显示，ＣＨＤ患者ＳＵＡ 与 ＰＬＴ无显著相关性

（犘＞０．０５），而与 ＰＬＣＲ、ＭＰＶ、ＰＤＷ 呈显著正相关（狉＝

０．２０７、０．２１３、０．２３８，犘＜０．０５）。说明ＣＨＤ患者ＳＵＡ水平与

ＰＬＴ无明显相关，而与血小板形态学参数（ＰＬＣＲ、ＭＰＶ、

ＰＤＷ）明显相关。血小板形态学参数是评价血小板活性和功

能的重要指标。体外试验及药物干预等研究证实，尿酸可激活

血小板，促进血小板的黏附、聚集和释放［９１０］。高水平ＳＵＡ可

能通过促进血小板激活、增强血小板黏附、聚集和释放功能，加

速血栓形成。在此过程中，血小板不断被消耗，机体不断产生

更多的更具凝血活性的新生大血小板，导致 ＰＬＣＲ、ＭＰＶ、

ＰＤＷ进一步增高。

综上所述，ＣＨＤ患者ＳＵＡ水平与血小板参数关系密切，

高水平ＳＵＡ可能通过促进血小板激活、增强血小板功能而参

与ＣＨＤ的发生发展。因此，在ＣＨＤ患者抗血小板活性、抗凝

和溶栓治疗过程中，应关注ＳＵＡ水平，对于伴 ＨＵＡ患者，降

低和控制ＳＵＡ水平，可提高治疗效果。
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表１　２５０例β地贫的基因类型和构成

基因突变类型 狀 构成比（％）

ＣＤ４１４２ １０２ ４０．８

ＣＤ１７ ８１ ３２．４

－２８ １８ ７．２

ＩＶＳＩＩ６５４ １５ ６．０

βＥＮ １１ ４．４

ＩＶＳ ４ １．６

ＣＤ７１７２ ４ １．６

ＣＤ４３ １ ０．４

双重杂合子 １４ ５．６

合计 ２５０ １００．０

表２　３９例αβ复合型地贫复基因类型及构成

基因型 狀 －－ＳＥＡ／αα －α３．７／αα －α４．２／－αα －ＳＥＡ／－α４．２

ＣＤ４１４２ １８ ８ ８ ２ ０

ＣＤ１７ １０ ５ ２ ２ １

－２８ ５ ５ ０ ０ ０

ＩＶＳＩＩ６５４ ２ ２ ０ ０ ０

βＥＮ １ １ ０ ０ ０

ＩＶＳ １ １ ０ ０ ０

ＣＤ７１７２ １ １ ０ ０ ０

ＣＤ４３ １ １ ０ ０ ０

合计 ３９ ２４ １０ ４ １

３　讨　　论

临床上以α、β地贫是最主要的地贫类型，也是南方地区高

发的单基因遗传性血液病，患者可呈现不同程度的贫血［３］。β

地贫发生的分子基础主要是因为β珠蛋白基因发生了点突变。

在我国南方以４１４２（ＴＣＴＴ）、ＣＤ１７（Ａ→Ｔ）、ＴＡＴＡｂｏｘ２８（Ａ

→Ｇ）、ＩＶＳＩＩ６５４（Ｃ→Ｔ）、ＣＤ７１７２（＋Ａ）最为常见。在本研究

检出的２５０例β地贫杂合子中上述５种突变类型占９２．３１％，

与以往的报道相符［４５］。α地贫发生的分子基础主要α珠蛋白

基因缺失为主，主要有－－ＳＥＡ／αα、－α３．７／αα和－α４．２／αα三种。

本研究表明，２５０例β地贫中有３９例（１５．６％）复合α地贫基

因，β地贫主要复合东南亚地贫基因型（
－－ＳＥＡ／αα）为主（占

６１．５％）；共 检 出 ８ 种 β地 贫 基 因 型，以 β４１４２（ＴＣＴＴ／

βＡ／
－－ＳＥＡ／αα、βＣＤ１７（Ａ→Ｔ）／βＡ／

－－ＳＥＡ／αα、βＴＡＴＡｂｏｘ２８（Ａ

→Ｇ）／βＡ／
－－ＳＥＡ／αα、βＩＶＳＩＩ６５４（Ｃ→Ｔ）／βＡ／

－－ＳＥＡ／αα为主。

其检出率１５．６％（３９／２５０）与蔡稔等
［６］报道的柳州市为１８．０％

（１６／８９）相似，说明αβ复合型地贫在本地区的发生率高。

由于αβ复合型地贫患者可能同时存在α、β珠蛋白基因，

导致其α和β珠蛋白链合成均相应减少，这使得α和β珠蛋白

的失衡状态有所改善，相应的临床症状减轻。这类双重杂合子

虽本身没有严重的临床表型，因而很容易被忽略。但无论是与

α地贫或者β地贫杂合子个体婚配，均有可能生育重型地贫患

儿，即胎儿水肿征或中、重度β地贫
［７］。另外，本研究发现１例

少见的β地贫复合ＨｂＨ病ＣＤ１７（Ａ→Ｔ）复合
－－ＳＥＡ／－α４．２，出

现３种基因型同存现象。这类地贫不仅有β基因的缺陷，而且

又有α基因的缺失，也使得α和β珠蛋白的失衡状态有所改

善，相应的临床症状减轻，表现为中间型地贫［８］。常常表现为

β地贫的特征，如果不作基因诊断，往往会掩盖α地贫的存在

而造成误诊、漏诊。在广西这个高发区，由于地贫携带者很多，

因此他们的婚配率也很高，也就是很有可能生育出重型地贫患

儿，给家庭、社会带来沉重的负担。因此提高αβ复合型地贫检

出率对优生优育及产前诊断都有重要意义。
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