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血小板相关参数在射血分数保留型心力衰竭临床应用中的研

究进展 

刘潇  张银花*（通讯作者） 

（延边大学附属医院（延边医院）  吉林省延吉市  133000） 

【摘  要】射血分数保留型心力衰竭（HFpEF）约占全球心衰病例的一半，其特征是症状负担显著、预后不良及有限的治疗手段，

且该病临床辅助检查特征不明显，在诊治过程中易被忽视。其病理生理机制不仅限于左心室，还涉及血管、心肌、代谢

和炎症通路，这些因素与通路共同作用，最终导致舒张功能障碍及心肌重塑。近年来，研究显示血小板相关参数，如血

小板计数（PLT）、平均血小板体积（MPV）、血小板分布宽度（PDW）、血小板压积（PCT）等在HFpEF的病情评估与

预后预测中有一定的作用。HFpEF的病理生理及其临床症状以炎症为特征，而血小板是炎症反应的重要参与者。本文总

结了血小板相关参数在HFpEF中的临床应用进展。 
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[Abstract] Ejection fraction-preserved heart failure (HFpEF) accounts for approximately half of global heart failure cases. It is characterized 

by significant symptomatic burden, poor prognosis, and limited treatment options, with inconspicuous clinical auxiliary findings 

that often lead to oversight during diagnosis and management. Its pathophysiological mechanisms extend beyond the left 

ventricle, involving vascular, myocardial, metabolic, and inflammatory pathways, which collectively contribute to diastolic 

dysfunction and myocardial remodeling. Recent studies have demonstrated that platelet-related parameters—such as platelet 

count (PLT), mean platelet volume (MPV), platelet distribution width (PDW), and platelet volume percentage (PCT)—play a 

role in HFpEF assessment and prognostic prediction. The pathophysiology and clinical manifestations of HFpEF are marked by 

inflammation, with platelets serving as key participants in inflammatory responses. This article summarizes the clinical 

advancements in the application of platelet-related parameters in HFpEF. 
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一、血小板相关参数与 HFpEF 的病理生理学机制 

（一）血管内皮功能影响 

最初，2013 年，WJ Paulus 与 C Tschöpe 提出了射血

分数保留型心力衰竭（HFpEF）的病理生理机制范式：各类

心血管危险因素会诱发全身性低度炎症，进而引发内皮细胞

损伤与冠状动脉微血管功能障碍；微血管病变进一步导致心

肌壁硬化，诱发心脏舒张功能异常。血管内皮作为维持血管

稳态的核心调控介质，在该病理进程中发挥关键作用[1]。

HFpEF 患者被证明存在全身内皮功能受损，这一点于 2016

年通过测量臂动脉流动介导的扩张得到证实[2]。Ruoqiao H 

Wang 等人的团队利用单细胞 RNA 测序和集成血浆微粒蛋

白质组学，共识别出七个单核细胞簇，其中包括一组以血小

板-单核细胞复合物为特征。对血小板-单核细胞共培养进行

的体质 RNA 测序揭示了由血小板驱动的炎症、脂质代谢、

氧化应激和内皮粘附相关基因的上调。血小板-单核细胞复

合物来源的巨噬细胞促进内皮功能障碍[3]。血小板与血管内

皮的相互作用密切，活化的血小板可黏附于受损的内皮表

面，释放血小板衍生生长因子（PDGF）、血管内皮生长因子

（VEGF）等物质，进一步破坏内皮屏障功能，促进血管平

滑肌细胞增殖和迁移，导致血管重塑。 

（二）炎症反应介导作用 

HFpEF 的核心病理特征为全身慢性炎症反应与微血管

功能障碍，血小板并非疾病进程中的被动旁观者，而是通过

调控炎症信号通路，主动参与 HFpEF 的发生与发展。血小

板是炎症的重要介质，尤其是在与白细胞相互作用时。血小

板因其能够与内皮细胞相互作用，并通过释放细胞因子和趋

化因子等炎症介质，以及释放（小）RNA 分子，成为血管

完整性和炎症的重要参与者[4]。炎症和肾素血管紧张素醛固

酮系统的激活会诱导巨核细胞生成，这种情况可能伴随平均

血小板体积增加和血小板计数降低[5]。血小板是止血和病理

性血栓的主要效应因子，这些因素因其在炎症和免疫中的关

键作用而被强调。血小板分泌炎症介质，并与调控关键反应

的白细胞相互作用[6]。这些介质会加剧心肌间质纤维化，影

响心室舒张功能。 

（三）心肌纤维化调控 

心肌纤维化是射血分数保留型心力衰竭（HFpEF）心室

舒张功能障碍的核心病理基础，血小板通过多条关键途径调
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控心肌纤维化进程。血小板活化后释放转化生长因子 -β1

（TGF-β1），可与纤维蛋白原结合，实现生长因子定位、

抵抗蛋白水解并增强信号传导，直接启动促纤维化程序。同

时，血小板还释放血小板源性生长因子、结缔组织生长因子、

凝血酶等介质，协同促进心肌成纤维细胞增殖、迁移及胶原

合成[7]。此外，活化血小板释放炎症因子与微囊泡，加重局

部炎症与氧化应激；并通过血小板 - 内皮细胞交互作用加

剧微血管损伤，造成心肌缺血缺氧，间接放大纤维化信号。

上述通路共同推动心肌间质纤维化，降低心肌顺应性，进而

导致并恶化 HFpEF 心室舒张功能障碍。 

二、血小板相关参数在射血分数保留型心力衰竭中的
临床应用 

（一）血小板计数在射血分数保留型心力衰竭中的临床

应用 

迄今为止，针对射血分数保留型心力衰竭（HFpEF）的

血小板表型与功能研究仍较为有限。心力衰竭可直接影响血

小板的生成、活化及功能稳态[8]。临床证据显示，血小板计

数降低与急性心衰患者全因死亡及心衰再入院风险升高密

切相关[9]。通过对 637 例 HFpEF 患者的临床数据研究表

明，平均血小板体积（MPV）升高与血小板计数下降和心力

衰竭恶化显著相关，可有效预测无症状向症状性心力衰竭转

化、心力衰竭加重住院及心源性死亡的复合终点[10]。血小板

计数也可作为 HFpEF 患者病情严重程度的直观评估指标，

其水平与纽约心脏协会（NYHA）心功能分级呈 “双向关

联”：在 HFpEF 早期（NYHA Ⅰ-Ⅱ 级），患者常因慢性

炎症、应激反应出现血小板计数轻度升高（多在 250-300

×10□/L）；随着病情进展至晚期（NYHA Ⅲ-Ⅳ 级），部分

患者因合并脾功能亢进、药物影响（如利尿剂导致的血液浓

缩或稀释失衡）、营养不良等因素，血小板计数可逐渐降低，

甚至出现血小板减少（＜100×10□/L）。 

（二）平均血小板体积在射血分数保留型心力衰竭中的

临床应用 

平均血小板体积（MPV）作为反映血小板活化状态的重

要指标，其升高通常意味着血小板更大、更活跃，释放的炎

症因子更多。研究发现，MPV 值与心血管疾病及心血管死

亡风险之间存在显著相关性[11]。在 HFpEF 患者中，纽约心

脏协会（NYHA）心功能分级越高，MPV 水平亦随之升高。

Nassiba Menghoum 等 开 展 的 一 项 研 究 共 纳 入  228 例 

HFpEF 患者与 38 例年龄、性别相匹配的对照者，所有受

试者均接受二维超声心动图检查及 MPV 测定，并以全因死

亡或首次心力衰竭住院作为主要复合终点进行随访，采用 

Cox 比例风险模型分析 MPV 的预后价值。通过对上述临床

数据研究表明，HFpEF 患者的平均 MPV 水平显著高于对

照组；且在 HFpEF 患者中，MPV＞第 75 百分位数者更常

合并缺血性心肌病史。中位随访 26 个月期间，共 136 例

患者达到主要复合终点。在校正相关混杂因素后，MPV＞第 

75 百分位数仍是主要复合终点的独立预测因子。综上所述，

HFpEF 患者的 MPV 水平显著高于年龄、性别匹配的对照

人群，MPV 升高是 HFpEF 患者不良预后的强独立预测因

子，具有潜在的临床应用价值[12]。 

（三）血小板分布宽度在射血分数保留型心力衰竭中的

临床应用 

在 HFpEF 患者中，PDW 水平升高与血管内皮功能指

标（如血流介导的血管舒张功能，FMD）降低相关，提示 

PDW 可能通过影响血管内皮功能参与 HFpEF 的病理过程
[13]。血小板分布宽度（PDW）在 HFpEF 的诊断与鉴别诊断

中具有一定价值，HFpEF 患者的 PDW 水平显著高于健康

人群及高血压性心脏病等非心力衰竭患者。通过对 1746 例

心力衰竭住院患者的临床数据研究表明，依据 PDW 水平

分为三个分位组后，第三分位组（PDW≥16.9 fL）患者的年

龄及 B 型利钠肽水平均显著高于另外两组，而左心室射血

分数在三组间无显著差异。Kaplan-Meier 生存分析显示，

第三分位组的全因死亡、心脏死亡及心脏不良事件发生率均

最高。Cox 比例风险回归分析证实，高 PDW 是心力衰竭

患者不良预后的独立预测因子。综上，PDW 升高可作为评

估心力衰竭患者不良预后的新型指标，在 HFpEF 风险分层

中具有重要应用价值[14]。 

（四）血小板压积在射血分数保留型心力衰竭的临床应用 

PCT 与 HFpEF 患者的疾病严重程度密切相关。PCT

定义为每体积血液中循环血小板的数量。这是一种定量检

测，用于检测血小板计数异常，测量为血小板计数 × 

MPV/10[15]。HFpEF 以 “系统性炎症 - 代谢紊乱 - 心脏重

构” 为核心特征，高血压、糖尿病、肥胖、房颤等合并症

长期激活血管内皮与血小板[10]。缺血缺氧、交感神经兴奋、

炎症因子（IL-6、TNF-α、hs-CRP）释放，会刺激骨髓巨

核细胞增殖分化，生成体积更大、活性更强的血小板，使

MPV 升高；同时 HFpEF 慢性淤血、血液高凝状态会加速

血小板消耗，导致血小板计数（PLT）轻度降低。PCT=（PLT

×MPV）/10，二者动态变化使 PCT 呈现 “轻度升高或无

显著变化” 的特征，但本质上反映了 HFpEF 患者血小板

从 “静息态” 向 “活化态” 的转变，是血小板功能异常

的间接标志物。目前针对 HFpEF 的 PCT 预后研究有限，

但现有证据显示其具备辅助风险分层价值，虽独立性弱于 

MPV、PDW、BNP，但可作为常规血常规的补充指标，优化

风险评估。 

三、临床应用局限性及未来研究方向 

血小板相关参数的检测结果易受多种因素影响，导致其

在 HFpEF 临床应用中的准确性受限。首先，检测仪器和检

测方法的不同会导致血小板相关参数的参考范围存在差异，

例如血小板计数准确性的影响因素很多，血小板聚集致使计

数降低是常见的干扰因素[16]。其次，患者的生理状态（如年

龄、性别、妊娠等）和临床情况（如贫血、感染、出血、药
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物治疗等）也会影响血小板相关参数[10]。尽管多项研究评估

了 PDW 在 HF 患者的潜在预后价值，但结果不一致且不确

定。Marques 等人的一项调查显示，较低的 PDW 值与出院

后整体死亡及未再住院死亡风险增加相关。相比之下，Sato

等人报告了较高的 PDW 值与全因死亡率风险增加呈正相关
[14]，方法学变异性（不同的截止点、终点和随访时间）可能

解释了这种不一致。在统一结果出现之前，PDW 的意义应

被视为探索性而非权威性[17]。机制研究的不足导致血小板相

关参数在 HFpEF 中的临床应用缺乏坚实的理论基础，也限

制了基于血小板相关参数的靶向治疗策略的开发。未来需开

展多中心、大样本临床研究，统一血小板相关参数的检测方

法、仪器与参考范围，降低检测差异，提升在 HFpEF 中应

用的准确性，并建立老年、合并基础疾病等特殊人群的专属

参考区间。同时应深入阐明 MPV、PDW、PCT 等参数在 

HFpEF 炎症、内皮损伤及心肌纤维化中的作用靶点与分子

机制，为靶向治疗提供理论依据。此外，还需整合血小板参

数与超声指标、生物标志物、基因多态性等构建多维度联合

评估体系，建立风险预测模型，优化 HFpEF 诊断、危险分

层与个体化治疗策略。 
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