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【摘要】 目的 探讨在不同血压水平人群中，血小板参数与新发脑卒中发生风险的关联。

方法 研究人群来源于东风-同济队列第 1次随访调查到的 38 295名东风汽车公司离、退休职工。选

取基线未患冠心病、脑卒中、癌症以及未失访者，排除有抗血小板用药史以及血小板参数和血压缺失

者，最终纳入 21 294名研究对象。纳入分析的研究对象均完成了问卷调查、体格检查、生化指标检查

和血液样本采集。采用Cox比例风险回归模型分析不同血压水平人群中各血小板参数与脑卒中及其

亚型发生风险的关联，并计算风险比（HR）和 95%CI。结果 平均随访 8.0年后，1 578人发生脑卒中，

其中缺血性脑卒中（IS）1 266例，出血性脑卒中（HS）312例。在高血压人群中，与血小板计数（PLT）<
188×109/L者相比，PLT≥188×109/L者脑卒中及 IS的发生风险显著增加，HR 值（95%CI）分别为

1.27（1.12~1.44）和 1.39（1.21~1.60）。在高血压人群中，与血小板压积（PCT）<0.165%者相比，PCT≥
0.165%者的脑卒中（HR=1.15，95%CI：1.01~1.30）发生风险显著增加，HS（HR=0.70，95%CI：0.53~0.93）
发生风险显著降低；在非高血压和高血压人群中，PCT≥0.165%者 IS的发生风险均显著增加，HR值

（95%CI）分别为 1.27（1.05~1.54）和 1.31（1.14~1.50）。在各血压水平分类人群中均未发现平均血小板

体积、血小板分布宽度水平与脑卒中发生风险之间的关联。与血小板参数水平较低的非高血压人群

相比，在各血小板参数水平下高血压人群的脑卒中发生风险均明显升高。结论 高水平 PLT和 PCT
显著增加中老年高血压人群脑卒中及 IS发生风险，低PCT水平显著降低高血压人群HS发生风险。
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【Abstract】 Objective To explore the associations of platelet parameters platelet count
(PLT), mean platelet volume (MPV), platelet distribution width (PDW) and plateletcrit (PCT) with
the risk for stroke in people with different blood pressure levels. Methods All the participants
were from Dongfeng-Tongji cohort, including 38 295 retired employees from Dongfeng Motor
Corporation at the first follow-up survey. After excluding participants with coronary heart disease,
stroke, cancer, history of platelet influential drug use and those with missed data of platelet
parameters or blood pressure or lost to follow-up, finally a total of 21 294 participants were
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included in this study. All the participants completed baseline questionnaires, physical examinations,
clinical biochemical tests, and blood sample collection. Cox proportional hazard models were used to
estimate the hazard ratios (HRs) and the corresponding 95% confident intervals (CIs) for the
associations between platelet parameters and risk for stroke in people with different blood pressure
levels. Results After a mean follow-up of 8.0 years, 1 578 participants developed incident stroke
[1 266 ischemic stroke (IS) cases and 312 hemorrhagic stroke (HS) cases]. Compared with the
participants with PLT<188×109/L, those with PLT≥188×109/L among hypertension cases were
significantly associated with higher risks for stroke and IS (stroke: HR=1.27, 95%CI: 1.12-1.44; IS:
HR=1.39, 95%CI: 1.21-1.60). Among hypertension group, compared with participants with PCT<
0.165%, PCT≥0.165% were significantly associated with higher risk for stroke (HR=1.15, 95%CI:
1.01-1.30) and lower risk for HS (HR=0.70, 95%CI: 0.53-0.93); Among non-hypertension and
hypertension group, PCT ≥0.165% were significantly associated with higher risks of IS (HR=1.27,
95%CI: 1.05-1.54; HR=1.31, 95%CI: 1.14-1.50). MPV and PDW were not significantly associated with
risk for stroke. Risk for stroke increased significantly in hypertension cases with different platelet
parameters levels compared with non-hypertension cases with lower levels of each platelet
parameters. Conclusion Higher levels of PLT and PCT could increase the risks for stroke and IS in
middle-aged and elderly hypertension patients, and lower levels of PCT could decrease the risk for
HS in hypertension patients.

【Key words】 Platelet parameters; Hypertension; Stroke; Prospective cohort study
Fund programs: National Key Research and Development Program of China

(2016YFC0900800); The Program for HUST Academic Frontier Youth Team (2017QYTD18)

血栓形成（如心脏病发作和脑卒中）是高血压

的主要并发症之一［1-2］，血小板活化是高血压患者

血栓形成风险增加的重要原因［3］。血压升高时内

皮细胞损伤，损伤程度与血压升高的严重程度呈正

相关［4］，血小板黏附和聚集在暴露的内皮下，出现

脱颗粒、肿胀和体积变化，黏附和聚集的增加可激

活血小板，进一步加重高血压患者的血栓形成，进

而引起血栓栓塞和动脉粥样硬化，导致靶器官损

伤。流行病学研究显示，血小板参数与高血压水平

和脑卒中发生风险相关［3，5-6］，本课题组前期发现低

水平血小板计数（platelet count，PLT）和平均血小板

体积（mean platelet volume，MPV）可降低脑卒中发

生风险，同时有研究表明血小板可能在高血压相关

的心脑血管疾病的发生发展中起着重要作用［7-11］，

有横断面研究发现MPV可作为高血压并发靶器官

损伤的预测因子［8-9］，且可作为有卒中史或短暂缺

血性发作的个体发生脑卒中的独立预测因子［12］，但

血小板参数在高血压人群发生脑卒中的作用尚不

明确。本研究选取成本低的血小板参数作为反映

血小板活性的指标，旨在基于前瞻性的东风-同济

队列，在中老年人群中探讨不同血压水平人群中血

小板参数与脑卒中发生风险的关联性。

对象与方法

1.研究对象：本研究选取东风-同济队列第1次
随访时纳入的 38 295名东风汽车公司（Dongfeng

Motor Corporation，DMC）离、退休职工，有关该队列

的描述详见之前发表的文献［13-14］。参加东

风-同济队列第1次随访调查并完成问卷调查、体格

检查、生化指标检查和血液样本采集的参与者均纳

入研究。排除基线患有冠心病、脑卒中或癌症的人

群（共 6 379例），进一步排除有抗血小板用药史以

及血小板参数和血压缺失的人群，最终纳入

21 294名研究对象。

2.研究方法：

（1）问卷调查：经过培训的调查员采用统一的

流行病学问卷对研究对象进行面对面调查收集社

会人口学信息、生活方式、既往病史和疾病家族

史等。

（2）体格检查：由DMC附属医院体检中心具有

从业资格的医师统一进行，主要测量身高、体重、血

压等指标；对禁食 8 h以上的研究对象进行空腹血

液样本采集及生化指标测定。血小板参数由DMC
附属医院检验科应用CELL-DYN 3700全自动血细

胞分析仪测定，包括 PLT、MPV、血小板分布宽度

（platelet distribution width，PDW），并计算血小板压

积（plateletcrit，PCT）（PCT=PLT×MPV）。血脂、血糖

等采用 ARCHITECT ci8200 全自动生化分析仪

测定。

3.结局定义：新发脑卒中的定义为自基线调查

完成后，动态追踪随访至 2018年 12月 31日间首次

发 生 的 脑 卒 中 病 例（ICD-10：I60~I61，I63~I64，
I69.0~I69.1和 I69.3~I69.4）。根据WHO标准，将急
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性起病、迅速出现局限性的神经功能缺损症状，且

症状持续时间超过 24小时或直至死亡者定义为脑

卒中［15］。脑卒中亚型由医生根据计算机断层扫描

和/或磁共振成像等影像学检查结果分为 2大类：缺

血性脑卒中（ischemic stroke，IS）和出血性脑卒中

（hemorrhagic stroke，HS）［16］。

4. 变量定义：按照《中国高血压防治指南

（2018年修订版）》［17］定义高血压：SBP≥140 mmHg
（1 mmHg=0.133 kPa）和（或）DBP≥90 mmHg和（或）

降压药物服用史。文化程度分为小学及以下、初

中、高中及以上。过去 6个月内每天抽≥1支烟为现

在吸烟。过去 6个月内每周饮酒≥1次为现在饮酒。

锻炼定义为每周锻炼 5次以上，每次≥30 min，且持

续半年以上。BMI的计算方法是体重（kg）除以身

高（m）的平方。血脂异常定义为体检时 TC≥
6.22 mmol/L 或 TG≥2.26 mmol/L 或 HDL-C<
1.04 mmol/L或 LDL-C≥4.14 mmol/L，或自报被医生

诊断为血脂异常，或目前使用降脂药物。糖尿病定

义为 FPG≥7.0 mmol/L，或自报被医生诊断为糖尿

病，或正在使用胰岛素或口服降糖药。

5. 统计学分析：本研究中的分类变量用数量

（百分比）表示；服从正态分布的连续性变量用 x±s
表示，非正态分布的连续性变量用中位数（四分位

间距）表示。分类变量采用 χ2检验，连续变量采用

单因素方差分析（ANOVA）来比较组间差异。将研

究对象按各血小板参数水平的中位数进行分组，采

用 Cox比例风险回归模型计算各血小板参数在不

同血压水平分类人群中与新发脑卒中的发生风险，

并评估血小板参数和血压水平的联合作用。所有

模型均对年龄、性别、队列批次、吸烟状况、饮酒状

况、BMI、锻炼情况、文化程度、糖尿病、血脂异常、

脑卒中家族史进行校正。

本研究采用 EpiData 3.1软件录入数据并建立

数据库，应用 SPSS 21.0软件对数据进行整理和分

析。所有统计学检验均为双侧检验，以 P<0.05为
差异有统计学意义。

结 果

1.基本情况：将研究对象按血压水平分类分为

非高血压组（11 665人）、高血压组（9 629人）。不

同血压水平分类间的年龄、性别、文化程度、锻炼情

况、BMI、现在饮酒者、SBP、DBP和脑卒中家族史均

有统计学差异；与非高血压组相比，高血压组有较

多的糖尿病、血脂异常者（P<0.001）。见表1。

2.不同血压水平分类人群中血小板参数与新

发脑卒中的关联：研究对象在平均随访 8.0年后，共

确诊 1 578例新发脑卒中病例，包括 1 266例新发 IS
和312例HS。对潜在的混杂因素进行调整后，在高

血压人群中，与 PLT<188×109/L者相比，PLT≥188×
109/L者显著增加脑卒中及 IS的发生风险，HR值

（95%CI）分 别 为 1.27（1.12~1.44）和 1.39（1.21~
1.60）。在高血压人群中，与 PCT<0.165%者相比，

PCT≥0.165% 与 脑 卒 中（HR=1.15，95%CI：1.01~
1.30）发生风险增加显著相关，与 HS（HR=0.70，
95%CI：0.53~0.93）发生风险降低显著相关；在非高

血压和高血压人群中，PCT≥0.165%者均显著增加

IS的发生风险，HR值（95%CI）分别为 1.27（1.05~
1.54）和 1.31（1.14~1.50）。在各血压分类人群中均

未发现 MPV、PDW与脑卒中及其亚型的关联。

见表2。
3.血小板参数与血压水平分类的联合作用：与

各血小板参数水平较低的非高血压人群相比，在各

血小板参数水平下，高血压人群的脑卒中及其亚型

的发生风险明显升高。然而与低 PCT水平的非高

血压人群相比，非高血压人群的高PCT水平与 IS发
生风险增加有显著性意义。见图1。

表1 研究对象的基线特征

变量

年龄（岁）

性别（男，%）
文化程度（%）

小学及以下

初中

高中及以上

锻炼情况（是，%）
BMI（kg/m2）
现在吸烟（是，%）
现在饮酒（是，%）
SBP（mmHg）
DBP（mmHg）
糖尿病（%）
血脂异常（%）
脑卒中家族史（%）
PLT（×109/L）
MPV（fl）
PDW（%）
PCT（%）

非高血压
（n=11 665）
59.8±7.9
4 560（39.1）

2 424（20.8）
4 182（35.9）
4 963（42.5）
8 137（69.8）
23.5±3.1
2 205（18.9）
2 655（22.8）
117.9±11.4
72.2±7.8
1 279（11.0）
3 836（32.9）
650（5.6）

187.0（156.0~223.0）
8.70（7.67~10.00）
16.9（14.8~17.9）

0.164（0.136~0.197）

高血压
（n=9 629）
63.1±7.8
4 727（49.1）

2 513（26.1）
3 610（37.5）
3 453（35.9）
6 922（71.9）
24.9±3.3
1 852（19.2）
2 596（27.0）
146.2±17.7
85.6±11.4
2 038（21.2）
4 542（47.2）
462（4.8）

190.0（158.5~226.0）
8.64（7.60~10.00）
16.8（14.4~17.9）

0.166（0.137~0.199）

P值

<0.001
<0.001
<0.001

0.003
<0.001
0.76
<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
0.01
<0.001
0.06
0.10
0.005

注：正态分布的连续性变量用 x±s表示，非正态分布的连续性

变量用中位数（四分位数间距）表示，分类变量用数量（百分比）表

示；PLT：血小板计数；MPV：平均血小板体积；PDW：血小板分布宽

度；PCT：血小板压积
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讨 论

本研究结果显示，高PLT水平在高血压人群中

与脑卒中及 IS发生风险增加显著相关；高PCT水平

在非高血压和高血压人群中与 IS发生风险升高显

著相关，在高血压人群中与HS发生风险降低显著

相关。

虽然目前有较多研究探索血小板参数和脑卒

中发生风险的关联，但研究血小板参数和脑卒中发

生风险之间的关系是否随血压水平变化的文献很

少。血小板参数是医院常规检测项目，可作为血小

板活性的检测指标，高PLT水平与血小板聚集性增

加之间存在关联［18］，我们之前的研究发现，低 PLT
水平与脑卒中和 IS发生风险降低显著相关［5］，本研

究进一步通过对血压进行分类，发现在高血压人群

中高 PLT水平显著增加脑卒中和 IS发生风险。目

前关于MPV与高血压相关靶器官损伤的相关性尚

有争议［8-10，19-20］，本研究未发现MPV、PDW与脑卒中

表2 不同血压水平人群中血小板参数与脑卒中的关联

血小板参数

PLT（×109/L）
<188

新发病例数/
随访人年
HR值（95%CI）

≥188
新发病例数/
随访人年

HR值（95%CI）
趋势检验P值

MPV（fl）
<8.69

新发病例数/
随访人年
HR值（95%CI）

≥8.69
新发病例数/
随访人年

HR值（95%CI）
趋势检验P值

PDW（%）
<16.9

新发病例数/
随访人年
HR值（95%CI）

≥16.9
新发病例数/
随访人年

HR值（95%CI）
趋势检验P值

PCT（%）
<0.165

新发病例数/
随访人年
HR值（95%CI）

≥0.165
新发病例数/
随访人年

HR值（95%CI）
趋势检验P值

新发脑卒中

非高血压

297/49 490
1.00

251/46 684
1.13

（0.95~1.34）
0.16

271/48 364
1.00

277/47 810
1.13

（0.95~1.34）
0.16

259/45 228
1.00

289/50 946
0.90

（0.76~1.06）
0.20

300/50 224
1.00

248/45 951
1.17

（0.98~1.39）
0.08

高血压

495/36 648
1.00

535/38 060
1.27

（1.12~1.44）
<0.001

524/37 865
1.00

506/36 843
1.00

（0.88~1.13）
0.94

515/37 275
1.00

515/37 433
0.94

（0.83~1.06）
0.29

526/37 482
1.00

504/37 227
1.15

（1.01~1.30）
0.03

交互作用
P值
0.18

0.27

0.79

0.87

缺血性脑卒中

非高血压

241/49 197
1.00

215/46 469
1.20

（1.00~1.45）
0.06

224/48 108
1.00

232/47 558
1.14

（0.95~1.37）
0.17

216/45 011
1.00

240/50 655
0.89

（0.74~1.07）
0.21

240/49 928
1.00

216/45 738
1.27

（1.05~1.54）
0.01

高血压

376/36 115
1.00

434/37 551
1.39

（1.21~1.60）
<0.001

410/37 326
1.00

400/36 340
1.00

（0.87~1.15）
0.96

403/36 766
1.00

407/36 900
0.93

（0.81~1.07）
0.31

391/36 873
1.00

419/36 793
1.31

（1.14~1.50）
<0.001

交互作用
P值
0.19

0.29

0.68

0.76

出血性脑卒中

非高血压

56/48 262
1.00

36/45 566
0.84

（0.54~1.28）
0.41

47/47 188
1.00

45/46 640
1.09

（0.72~1.64）
0.69

43/44 194
1.00

49/49 633
0.93

（0.61~1.41）
0.74

60/49 002
1.00

32/44 825
0.74

（0.48~1.15）
0.18

高血压

119/34 699
1.00

101/35 997
0.93

（0.71~1.22）
0.58

114/35 837
1.00

106/34 859
0.96

（0.74~1.25）
0.77

112/35 330
1.00

108/35 367
0.94

（0.72~1.23）
0.66

135/35 456
1.00

85/35 241
0.70

（0.53~0.93）
0.01

交互作用
P值
0.47

0.77

0.88

0.82

注：调整年龄、性别、队列批次、文化程度、锻炼情况、BMI、吸烟状况、饮酒状况、糖尿病、血脂异常、脑卒中家族史；趋势检验P值是将每个

分位的中位数作为连续性变量纳入模型
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注：以正常血压和血小板参数低水平组为参照组；调整的变量包括年龄、性别、队列批次、文化程度、锻炼情况、BMI、吸烟状况、饮酒

状况、糖尿病、血脂异常、脑卒中家族史；aP<0.05
图1 血压水平分类和血小板参数水平对新发脑卒中及其亚型中的联合作用
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发生风险之间的关联，因此尚需更多的研究去验

证。有研究发现PCT升高与脑卒中显著相关［21］，本

研究在非高血压和高血压人群中均发现高 PCT水
平人群的 IS发生风险增加，在高血压人群中发现高

PCT水平与HS发生风险降低相关。高血压患者由

于血压升高，血液呈湍流状态，且应力发生改变，造

成血管内皮细胞损伤，引起凝血和纤溶系统激

活［22］，血小板发生黏附和聚集，活化的血小板发生

形态变化并释放细胞内颗粒内容物，是凝血、炎症、

血栓形成和动脉粥样硬化的关键介质［23-24］，加重高

血压的血栓形成趋势［3］，从而促进高血压患者脑卒

中的发生。

此外，在本研究中发现，与血小板参数水平较

低的非高血压人群相比，高血压人群的脑卒中发生

风险显著升高；在非高血压人群中，高 PCT水平显

著增加 IS的发生风险，其他血小板参数与脑卒中之

间的关联均无显著差异。与本研究一致，以往的研

究表明，基线血压水平较高的人群发生心脑血管疾

病的风险显著增加［6，25］。

研究结果为脑卒中发生提供科学依据。血小

板参数的检测简单、成本低，适宜于高血压人群脑

卒中事件的日常预测。同时，对高血压人群的管理

和血小板参数水平的监测为降低脑卒中发生风险

提供有效的干预措施。但本研究不足的是：尽管对

多种潜在混杂因素进行了严格调整，但不能完全消

除残余和未测量的混杂因素；尽管是由严格培训的

医护人员对研究对象进行血压的测量，但只进行一

次测量；本研究对象是中老年人群，并排除了基线

患有冠心病、脑卒中和癌症的人群，所以将研究结

果外推至不同年龄或不同健康状况的人群时需

谨慎。
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