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　　急性冠脉综合征（ＡＣＳ）的主要病理基础为冠状动脉内不
稳定的粥样斑块破裂或糜烂导致血栓形成，临床表现可从不稳

定型心绞痛（ＵＡ）发作到急性心肌梗死（ＡＭＩ），血小板（ＰＬＴ）活
化在其发生和发展过程中起重要作用。ＰＬＴ活化的参数主要包
括平均ＰＬＴ体积（ＭＰＶ）、ＰＬＴ分布宽度（ＰＤＷ）及 ＰＬＴ计数，可
从简单的血常规检测中获得。对于 ＡＣＳ患者，随着 ＰＬＴ的激
活，ＰＬＴ参数中的 ＭＰＶ和 ＰＤＷ升高［１］。既往研究结果显示，

ＭＰＶ升高与心肌梗死（ＭＩ）患者较差的临床预后相关［２］，也有

研究发现ＰＤＷ与冠心病及经皮冠状动脉介入治疗（ＰＣＩ）后无
复流具有相关性［３］。本研究主要对 ＰＬＴ参数与 ＡＣＳ患者预后
之间的关系作一综述。

　　一、ＰＬＴ生理过程

１．ＰＬＴ生理：ＰＬＴ是从骨髓成熟的巨核细胞胞质裂解脱落
下来的具有活性的小块胞质，其无细胞核，直径约２～３μｍ。脱
落下来的ＰＬＴ经过８～１０天左右释放进入血液。ＰＬＴ对于维持
血管壁的完整性具有积极作用，一般认为，ＰＬＴ可释放具有能稳
定血管内皮屏障的物质和生长因子，如血管内皮生长因子

（ＶＥＧＦ）、ＰＬＴ源生长因子（ＰＤＧＦ）等物质，促进受损血管的修
复。正常情况下，血液循环中的ＰＬＴ一般认为是处于“静止”状
态，当血管损伤时，ＰＬＴ会被激活，从而发挥在生理止血过程中
的重要作用。

２．ＰＬＴ形成血栓过程：正常情况，因为血管内皮产生的前列
腺素（ＰＧ）Ｉ２与ＰＬＴ生成的血栓素（ＴＸ）Ａ２之间保持动态平衡，
ＰＬＴ不会发生聚集。血管内皮受损时，ＰＬＴ通过糖蛋白（ＧＰ）
Ⅰｂ／Ⅸ／Ⅴ复合物、血管内皮下成分（主要是胶原纤维）及血管
性假血友病因子（ｖＷＦ）的参与，粘附于受损局部，同时释放二
磷酸腺苷（ＡＤＰ）、三磷酸腺苷（ＡＴＰ）、Ｃａ２＋、ｖＷＦ等物质，这些
物质又反过来进一步促进 ＰＬＴ活化、聚集，加速止血过程。同
时在致聚剂的激活下，ＰＬＴＧＰⅡｂ／Ⅲａ发生活化，在 Ｃａ２＋的作
用下与纤维蛋白原紧密结合，从而连接相邻的ＰＬＴ，大量的ＰＬＴ
聚集粘附成团。在形成血凝块的过程中，骨髓中的巨核细胞裂

解加速，产生体积更大、活性更高的新生 ＰＬＴ，其更容易粘附和

聚集，该类 ＰＬＴ活化后可以释放更多的 α颗粒、致密颗粒及
ＴＸＡ２等活性物质，进而产生并促进炎症反应和动脉粥样硬化。

由此推测，ＰＬＴ与冠心病的发生、发展密切相关［４］。

　　二、ＰＬＴ参数与ＡＣＳ的关系

１．ＭＰＶ：ＭＰＶ是衡量 ＰＬＴ大小的一项指标，其间接反映
ＰＬＴ的活性。有研究证实ＡＣＳ患者ＭＰＶ与其不良预后具有相
关性［５］。在接受ＰＣＩ的ＳＴ段抬高型心肌梗死（ＳＴＥＭＩ）患者中，
ＭＰＶ是预测再灌注损伤和６个月死亡率的一项有力的独立指
标［６］，对于非ＳＴ段抬高型心肌梗死（ＮＳＴＥＭＩ）患者，ＭＰＶ的预
测作用亦是如此［７］。Ｃｈｕ等［８］的Ｍｅｔａ分析结果表明，ＡＭＩ患者
的ＭＰＶ明显高于非ＡＭＩ患者。Ｔａｇｌｉｅｒｉ等［９］的研究结果显示，

在１０４１例ＮＳＴＥＭＩ患者中，ＭＰＶ与其死亡及复发心肌梗死复
合终点事件的独立相关性可长达１年。Ｎｉｕ等［１０］的研究通过

评估基线ＭＰＶ与 ＡＣＳ患者６个月死亡率或 ＡＭＩ之间的关系，
发现ＭＰＶ可独立预测ＡＣＳ患者６个月的死亡率或非致命性ＭＩ
的发生率。另有研究结果显示，ＡＭＩ患者的 ＭＰＶ明显增加，且
ＭＰＶ的增加在一定程度上与ＡＭＩ患者的长期预后相关［１１］。目

前尚不清楚ＡＣＳ患者 ＭＰＶ升高与预后相关的具体机制，但可
能有以下原因：（１）ＰＬＴ活化在ＡＣＳ的发病机制中起关键作用，
而ＭＰＶ作为衡量ＰＬＴ大小的精确指标，可指示 ＰＬＴ是否被激
活［１２］。活跃的ＰＬＴ可产生更多凝血酶原因子，在正常个体和
ＡＣＳ患者中，ＭＰＶ是导致整合素 αⅡＢβ３（ＰＬＴ受体）水平升高
的最主要原因［１３］。因此，我们推测高 ＭＰＶ对动脉粥样硬化血
栓形成血管事件的发生风险具有预测作用。（２）ＡＣＳ患者网状
ＰＬＴ数量增加与 ＭＰＶ升高相关，对于抑制 ＰＬＴ聚集较差的患
者，在双重抗ＰＬＴ聚集治疗下，网状ＰＬＴ计数较高［１４］。一项前

瞻性研究发现，在接受 ＰＣＩ的２７６例 ＡＭＩ患者中，ＭＰＶ是 ＰＬＴ
对氯吡格雷反应的独立预测因子［１５］。（３）ＡＣＳ患者由于 ＰＬＴ
消耗导致 ＰＬＴ减少，为了止血，新的 ＰＬＴ由骨髓中凝血酶原
ＲＮＡ表达增加的巨核细胞产生，由此产生的大而致密的高活性
ＰＬＴ可能导致冠状动脉血栓形成［１２］。有临床研究结果显示，

ＡＭＩ组和稳定冠心病组患者的 ＭＰＶ明显升高［１６］。提示 ＭＰＶ
在评价心血管血栓性疾病等动脉血栓性疾病中具有重要意义。

因此，ＭＰＶ可作为 ＡＣＳ诊断、病情评估及疗效评价的独立因
素，但具体机制仍需进一步研究。

２．ＰＤＷ：ＰＤＷ表示 ＰＬＴ体积大小差异，ＡＣＳ患者中大量未
成熟ＰＬＴ是由ＰＬＴ生成过程中骨髓活性增加引起［５］。有研究

发现，ＰＤＷ是一种比ＭＰＶ更可靠的预测因子，ＰＤＷ对接受ＰＣＩ
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的ＡＭＩ患者的预后有预测价值［１７］。Ｋｏｗａｒａ等［１８］首次研究ＡＣＳ
患者中ＰＤＷ与左心室功能障碍的关系，结果表明其 ＰＬＴ反应
性升高，表现为 ＰＤＷ升高，对 ＡＣＳ患者心肌功能产生不利影
响，导致左心室射血分数（ＬＶＥＦ）降低，同时，还提出如下假设：
ＰＬＴ堵塞形成血栓导致心脏微循环无复流，进一步引起左心室
收缩功能障碍。此项研究结果与 Ｆｕｊｉｔａ等［１９］的研究结果相一

致，其发现ＭＰＶ和 ＰＤＷ与左心室收缩功能相关，研究中纳入
患者的病因包括心律失常、心肌病、外周动脉疾病及瓣膜性心

脏病。还有研究指出，ＡＣＳ患者 ＰＤＷ升高（＞１７％）与冠心病
的严重程度有关。ＳＴＥＭＩ患者的 ＰＤＷ大于稳定性心绞痛患
者［２０］，同时ＰＤＷ也可评估ＡＭＩ患者的预后和远期死亡率［２１］。

３．ＰＬＴ计数：ＰＬＴ计数指单位体积血液中所含的ＰＬＴ数量，
正常人血液中ＰＬＴ计数为１００～３００×１０９／Ｌ。ＰＬＴ计数和心血
管事件之间的关联存在争议。有研究表明，较高的ＰＬＴ计数与
更活跃的ＰＬＴ及更高的冠心病死亡风险相关［２２］。但另有研究

表明，ＡＣＳ患者的ＰＬＴ计数低于冠心病稳定期或健康对照组患
者［２３］。国内一项纳入３０６例拟诊冠心病患者的研究发现 ＰＬＴ
计数降低是冠心病的独立危险因素，同时冠状动脉病变程度也

与ＰＬＴ密切相关［２４］。ＰＬＴ计数的监测是否能为心血管疾病患
者提供一定的参考价值，仍需大量、多中心的研究进行探讨。

　　三、ＰＬＴ在动脉粥样硬化形成中的作用

血液中循环ＰＬＴ的大小、密度等参数的变化对ＡＣＳ的发展
较重要［２５］。较大 ＰＬＴ的密度会更高，且与血栓形成增加有
关［２６］，多常见于女性和７５岁以上的人群［２７］。有研究结果表明

ＰＬＴ可通过粘附内皮细胞层直接影响斑块的形成，也可通过合
成ＰＧ或释放其颗粒内容物间接影响斑块的形成，此外，还可能
通过环氧化酶（ＣＯＸ）依赖机制加速动脉粥样硬化［２８］。ＰＬＴ粘
附于受损的内皮细胞上，释放化学物质，促进动脉血管壁白细

胞的浸润。与此同时，炎症介质如白细胞介素（ＩＬ）６的增加可
导致血小板生成素（ＴＰＯ）生成增加和巨核细胞分化增强，刺激
ＰＬＴ产生，尤其以更大、更活跃的 ＰＬＴ为主。这些幼稚、大而活
跃的ＰＬＴ更容易受到刺激而激活，并对动脉粥样硬化斑块的侵
蚀或破裂作出反应，导致出现动脉粥样硬化血栓性疾病ＡＣＳ的
临床表现［２８］。关于ＰＬＴ与动脉粥样硬化疾病之间的相互作用
仍然具有高度的推测性，在动脉粥样硬化疾病中，ＰＬＴ的生物学
作用仍有很多未解之谜，有待进一步研究。

　　四、抗ＰＬＴ聚集药物

ＰＬＴ在ＡＣＳ的发病机制中起关键作用。多种细胞途径参
与内皮破坏部位ＰＬＴ的活化和聚集，可作为急性和长期治疗动
脉粥样硬化的药物靶点［２９］。ＡＣＳ患者的二级预防策略目前集
中在３个关键的 ＰＬＴ活化途径：通过 ＣＯＸ１生成 ＴＸＡ２途径；
ＡＤＰ介导的Ｐ２Ｙ１２受体活化途径；凝血酶介导的蛋白酶激活受
体（ＰＡＲ）１活化途径［３０］。目前临床常用药物包括以下几种：

（１）阿司匹林：阿司匹林用于高危患者缺血性事件的二级预防，
通过ＣＯＸ１不可逆地乙酰化，从而抑制花生四烯酸形成凝血酶
原介质ＴＸＡ２，其抗 ＰＬＴ聚集作用发生迅速。（２）Ｐ２Ｙ１２抑制
剂：噻氯匹啶和氯吡格雷分别是第一代Ｐ２Ｙ１２抑制剂和第二代

Ｐ２Ｙ１２抑制剂，均属于选择性和不可逆抑制ＡＤＰ与Ｐ２Ｙ１２受体
结合的噻吩吡啶类抗 ＰＬＴ聚集药物。噻氯匹啶在临床上应用
较少，氯吡格雷是目前使用最广泛的 Ｐ２Ｙ１２抑制剂，其通过抑
制ＰＬＴ聚集作用，可明显改善 ＰＣＩ术后患者的主要心血管预
后，但仍发现５％～１５％的患者在１年内出现死亡、ＭＩ和脑卒
中在内的临床终点事件，这种个体差异可能和基因变异有较大

关系。普拉格雷与氯吡格雷一样，不可逆地抑制ＡＤＰ与Ｐ２Ｙ１２
受体结合，其是一种前体药物，需要代谢激活，起效快，但与氯

吡格雷比较，普拉格雷治疗组的非冠状动脉搭桥术相关性大出

血发生率明显增加，在我国临床应用较少。替格瑞洛是一种新

型的环戊基三唑嘧啶类抗ＰＬＴ聚集药物，通过阻断ＡＤＰ诱导的
信号转导抑制ＰＬＴ活化。与普拉格雷不同的是，替格瑞洛是一
种直接作用药物，比氯吡格雷起效更快［３０］。ＰＬＡＴＯ研究发现，
与氯吡格雷比较，替格瑞洛能进一步减少ＡＣＳ患者再发 ＭＩ、心
血管死亡等复合终点事件［３１］。替格瑞洛已成为国内外相关指

南的一线推荐用药。（３）ＧＰⅡｂ／Ⅲａ受体拮抗剂：通过阻断
ＰＬＴＧＰⅡｂ／Ⅲａ受体与纤维蛋白原等配体的特异性结合，有效
地抑制各种ＰＬＴ激活剂诱导的ＰＬＴ聚集，防止血栓形成。包括
单克隆抗体拮抗剂（阿昔单抗）、合成肽类拮抗剂（依替巴肽）、

非肽仿生物类拮抗剂（替罗非班）。对于行急诊 ＰＣＩ的 ＡＣＳ患
者存在冠状动脉慢血流、无复流或血栓负荷重等情况，应用 ＧＰ
Ⅱｂ／Ⅲａ受体拮抗剂有助于冠状动脉再通，改善心肌灌注。其
中，单抗隆抗体拮抗剂类药物已逐渐被依替巴肽或替罗非班所

取代。有研究表明，依替巴肤能够有效降低 ＳＴＥＭＩ患者急诊
ＰＣＩ术后住院期间主要不良心血管事件（ＭＡＣＥ）的发生率［３２］。

替罗非班是具有较高特异性的ＧＰⅡｂ／Ⅲａ受体拮抗剂，在应用
双联抗ＰＬＴ聚集药物的基础上，可更加彻底地发挥抑制ＰＬＴ聚
集和更强的抗血栓作用，从而达到降低ＭＡＣＥ发生的目的［３３］。

综上所述，在ＡＣＳ的发生、发展过程中，ＰＬＴ的作用举足轻
重，越来越多的研究证实ＰＬＴ参数与ＡＣＳ患者的预后具有相关
性，同时，ＰＬＴ参数测量简单、易于获取，对评估 ＡＣＳ患者的预
后将具有一定参考价值。
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无功能性甲状旁腺囊肿一例
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［关键词］　甲状腺旁囊肿；　甲状旁腺激素；　功能

　　患者，女，５７岁，因“发现颈部肿大１０年、自觉颈部肿大加
重伴压迫感１个月”于２０１８年９月１０日入院。患者于１０年前
发现颈部肿大，无明显不适，未行特殊处理，１个月前自觉颈部
肿大加重伴压迫感，无明显呼吸困难、声嘶及吞咽困难，无明显

骨痛、全身酸痛及手足麻木不适，不伴发热。门诊体格检查提示

左侧颈部膨隆，可触及颈部较大肿物，质地柔软，无压痛，活动

度尚可；２０１８年９月１０日甲状腺超声检查结果提示甲状腺左

侧叶可见４．９６ｃｍ×２．７１ｃｍ形态规则的无回声团，边界清晰，

彩色多普勒血流成像（ＣＤＦＩ）检查结果示内部及周围未见明显

血流信号（图１）。既往无高血压、冠心病、糖尿病等慢性病病

史，否认乙型肝炎、结核等传染病病史，１９９５年因宫外孕行手术

治疗并输血。为求进一步治疗来我院就诊。入院体格检查：生

命体症平稳，神志清楚，左侧颈部可触及较大肿物，质地柔软，

无压痛，活动度尚可；心肺听诊未及明显异常，腹平软，无压痛

及反跳痛。完善相关检查：血、尿、便常规、肝肾功能、血电解
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