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外周血血小板与淋巴细胞计数比值与颈动脉粥样硬化斑块炎性反应程度
的相关性研究 *
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摘要 目的：探讨外周血血小板与淋巴细胞比值（platelet to lymphocyte ratio，PLR）与颈动脉粥样硬化斑块炎性反应程度的相关性。

方法：入选 42例颈动脉动脉粥样硬化斑块的患者。均行正电子发射断层显像（PET/CT），计算颈动脉斑块局部反射性活度标准化
靶 -本底比（TBR）。根据 TBR值将纳入患者分为炎性组（TBR≤ 1.25）及非炎性组（TBR>1.25）。记录患者血脂、血糖、血压等传统

的心脑血管疾病危险因素指标，并记录淋巴细胞计数、血小板计数，计算 PLR（血小板计数 /淋巴细胞计数）等血液常规检查指标。
T检验分析组间差异，Pearson相关性分析方法分析 TBR与一般临床资料及 PLR的相关关系，多重线性逐步回归方程分析 PLR

与 TBR的独立相关关系。结果：炎性组与非炎性组相比，PLR值明显升高（P=0.011）。Pearson相关分析显示 TBR值与年龄（r=0.

364，P=0.049）、体质量指数（r=0.38，P=0.038）、载脂蛋白 B (r=0.392，P=0.032)、PLR（r=0.535, P=0.002）具有有统计学意义的相关性。

多元线性回归分析显示，TBR与 PLR之间存在的独立的正相关关系 (茁=0.368，P=0.02)。结论：PLR在炎性反应较重的颈动脉粥

样硬化斑块患者中升高，与其炎性反应程度呈现独立的正相关关系。
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Correlation between Neutrophil to Lymphocyte Ratio of Peripheral Blood and
the Degree of Inflammation in Carotid Atherosclerotic Plaques*

To investigate the correlation between neutrophil to Lymphocyte Ratio（PLR）of Peripheral Blood and the

degree of inflammation in carotid atherosclerotic plaques. 42 patients with carotid atherosclerosis were involved. Using
positron emission tomography (PET) to get local reflex activity standardization target to background ratio (TBR) and quantify the

inflammatory reaction degree of carotid atherosclerotic plaques. Association between TBR and traditional cardiovascular risk factors,

PLR were analyzed by Pearson's correlation analysis and multiple linear regression analysis. Pearson correlation analysis showed

that TBR was significantly correlated with age, BMI, ApoB and PLR. After adjusting some influencing risk factors, multiple linear

regression analysis showed that PLR was independently correlated with TBR. PLR was independently associated with the

inflammatory reaction degree of carotid atherosclerotic plaque.
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前言

以动脉粥样硬化病变为病理基础引发的心脑血管事件是

当今社会的主要的致死原因之一。随着对其病因，发病机制的

研究，现阶段动脉粥样硬化病变是一种炎性病变的观点已被学

者广泛接受。有研究已证实，引发心脑血管事件发生的主要原

因在于斑块的不稳定性，并非斑块的大小。斑块内炎性反应程

度与其稳定程度呈现高度的相关性[1]。
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近来，外周血血小板与淋巴细胞计数比值（platelet to lym-

phocyte ratio，PLR）作为一种新兴的炎性标记物，正在预测恶性

肿瘤预后领域展开深入的研究 [2]。另外有研究表明高 PLR

（>137）的患者中，冠脉相关的心脏不良事件及病死率显著增加
[3，4]。PLR是否是通过对动脉粥样硬化斑块炎性反应程度大小的

反应产生了这一系列的现象尚未见文献予以报道。随着正电子

发射断层显像（PET/CT）在颈动脉粥样硬化领域的应用，现阶

段已实现了对颈动脉粥样硬化斑块炎性程度的定量检测[5-7]。本

研究拟通过研究 PLR与颈动脉粥样硬化斑块炎性程度大小的
相关性，评价 PLR在反应动脉粥样硬化斑块炎性程度大小的

意义。

1 资料与方法

1.1 研究对象

选择 2013年 7月至 2013年 9月于解放军总医院心血管

内科、神经内科住院的患者 42例。纳入标准：颈动脉超声（Se-

quoia512，西门子，德国）提示颈动脉内中膜厚度≥ 2 mm；患者

及家属知情同意。排除标准：不能行正电子发射断层显像检查

（血清葡萄糖 >11.1 nmol/L）；任何影响血小板和淋巴细胞计数

的疾病（血液病，恶性肿瘤，严重肾或肝脏疾病，合并急性感染，

自身免疫性疾病）。

1.2 生化指标与血常规指标的检测

患者入院时记录其既往高血压、糖尿病、冠心病病史，吸烟

史，及他汀类药物使用等基本情况。其中高脂血症的诊断采用

2007年中国成人血脂异常防治指南：甘油三酯（TG）≥ 2.26

mmol/L，总胆固醇（TC）≥ 6.22 mmol/L，低密度脂蛋白胆固醇
（LDL-C）≥ 4.14 mmol/L，或已诊断明确正在服用调脂类药物治

疗；糖尿病的诊断采用 2009年美国糖尿病协会糖尿病诊疗指

南标准：血糖≥ 7.0 mmol/L，或口服葡萄糖耐量试验 2 h血糖≥

11.1 mmol/L，或已诊断为糖尿病正在使用降糖治疗；高血压的

诊断标准采用 2010年中国高血压防治指南标准：连续 2次在
静息状态下收缩压≥ 140 mmHg和（或）舒张压≥ 90 mmHg，或

有明确的高血压病史；当前吸烟者指现行吸烟或戒烟时间≤ 1

年的患者。

入院第一天禁食 12 h，采集空腹 12-20 mL血标本，部分标

本提取血清后，使用全自动生化分析仪（7060 型，日立，日本）

测定 TG、TC、LDL-C、高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）、载脂蛋

白 B（apoB）、载脂蛋白 A1（apoA1）含量。剩余部分置于 EDTA

抗凝管中，使用全自动血常规分析仪（Couter LH750, Beckman，

美国）分析血红蛋白（Hb）、平均红细胞体积（MCV）、平均血小

板体积（MPV），总白细胞计数、中性粒细胞、淋巴细胞、血小板

计数。中性粒细胞与淋巴细胞比值（NLR）：中性粒细胞计数 /

淋巴细胞计数；血小板与淋巴细胞比值（PLR）：血小板计数 /淋
巴细胞计数。

1.3 PET-CT

图像及数据等的方法参照文献[8-10]：患者检查前经过 6-8 h

禁食，经静脉注射 18 氟 - 脱氧葡萄糖（18F-FDG），剂量为
5.55MBq/kg，休息 60-90 min 后使用 PET scanner (Biograph

Truepoint,西门子，德国)进行颈部照射扫描。低剂量 CT参数为
100 mAs，120 Kv，螺距 0.9，层厚 1 mm。初步获取图像后，再次

行 PET图像重建扫描后获取 3D图像。使用 Mediex医师工作

站进行图像融合剂分析。颈动脉较细，PET-CT分辨率较低，故

感兴趣区域（ROI）控制在直径 8 mm左右，包括动脉壁。具体示

意图像如图 1。使用 ROI区域中最大的像素值计算 18F-FDG

标准摄取值（SUV）。SUV值标准化值 TBR=颈总动脉 SUV/颈

内静脉 SUV。每位患者的动脉炎性评价指标 TBR为自颈动脉

分叉起 4 mm内连续 10个层面 TBR值的平均值。

1.4 统计学方法

采用 SPSS 19.0统计软件。计量资料以 x± s表示，计数资

料以百分数表示。两组独立样本计量资料的比较采用 t检验或

非参数Wilcoxon秩和检验率的比较采 X2检验。两计量变量相

关性分析采用 Pearson相关性分析。与 TBR具有独立相关性的

指标采用多重线性逐步回归分析，P＜ 0.05为差异有统计学意

义。

2 结果

因为图像质量问题，排除纳入检查的患者 5例后，对剩余

的 37例患者进行分析。根据所得 TBR值的不同，将纳入患者

分为炎性组（TBR≤ 1.25）与非炎性组（TBR>1.25）。两组患者在
基线资料总结在表 1中。其中两组患者在性别、体重指数，高血

压、糖尿病、高脂血症患病比例，TC、TG、HDL-C、apoA1水平上

比较，差异无统计学意义（P>0.05）。但在 apoB(P=0.038)、LDL-C

(P=0.034)水平的比较上两组患者差异有统计学意义。在血常规

的检查结果中，两组患者在 Hb、MCV、RDW、MPV、血小板计
数、总白细胞计数、NLR比较上无统计学差异（P>0.05），总白细

胞计数（P=0.049）、中性粒细胞计数（P=0.025）、淋巴细胞计数

（P=0.032）、血小板计数（P=0.04）PLR（P=0.011)在两组间差异有

统计学意义，其中淋巴细胞计数在非炎性组更高，总白细胞计

数、中性粒细胞计数、PLR在炎性组更高。

患者颈动脉 TBR 值与一般临床资料的相关性分析显示:

TBR 值与年龄（r=0.364，P=0.049）、体质量指数（r=0.38，P=0.
038）、apoB (r=0.392，P=0.032)、PLR（r=0. 535, P=0.002）具有统

计学意义的相关性的存在（表 2）。

进一步通过多元线性回归分析颈动脉粥样硬化斑块炎性

图 1一名 80岁男性患者颈动脉斑块的 PET/CT影像示意图

Fig. 1 Positron emission tomography/computed tomography of a transverse

section of the carotid plaque from a 80-year-old male patient

Note: A. Image of a transverse section of the carotid plaque got by

computed tomography. B. Image of the corresponding position got by

fused PET and CT.
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表 1两组患者基线特征的比较

Table 1 Comparison of two groups of patients with baseline characteristics

TBR
P

≤ 1.25 >1.25

Age 68.87± 10.64 73.04± 12.29 0.314

Male(%) 12(70.59) 17(85) 0.204

BMI(kg/m2) 25.11± 3.62 25.54± 2.23 0.572

Hypertension(%) 8(47.06) 12(60) 0.2

Hyperlipidemia(%) 3(17.65) 6(30) 0.062

Diabetes(%) 5(29.41) 9(45) 0.054

Statin(%) 4(23.53) 6(30) 0.272

Smoker(%) 10(58.82) 14(70) 0.541

Systolic pressure(mmHg) 144.93± 27.27 131.27± 30.03 0.167

Diastolic pressure(mmHg) 80.08± 13.87 79.68± 6.99 0.748

TC(mmol/L) 4.01± 0.83 4.36± 0.99 0.295

TG(mmol/L) 1.88± 0.79 1.68± 0.79 0.469

LDL-C(mmol/L) 2.44± 0.7 2.97± 0.71 0.034

HDL-C(mmol/L) 1.43± 0.42 1.48± 0.52 0.957

Apolipoprotein A1(g/L) 1.08± 0.17 1.14± 0.20 0.337

Apolipoprotein B(g/L) 0.69± 0.17 0.89± 0.29 0.038

Hemoglobin (g/L) 132.27± 21.48 134.36± 17.49 0.746

Red blood cell(1012/L) 4.33± 0.81 4.40± 0.65 0.771

White blood cell(109/L) 5.67± 2.37 7.07± 2.13 0.049

Lymphocyte(109/L) 2.17± 0.8 1.7± 0.67 0.032

Neutrophil(109/L) 3.09± 1.24 4.98± 1.32 0.025

Monocyte(109/L) 0.39± 0.17 0.4± 0.14 0.776

Mean red cell volume (fL) 91.73± 4.77 91.34± 4.08 0.790

Platelet (109/L) 168.06± 68.34 188.32± 65.34 0.04

Mean platelet volume (fL) 10.39± 1.31 10.73± 1.09 0.428

NLR 3.11± 4.00 2.79± 3.31 0.796

PLR 99.21± 42.53 120.97± 37.54 0.011

程度的独立相关因素：以 TBR为因变量，以性别、年龄、体质量

指数、当前吸烟、高血压、高脂血症、糖尿病、他汀类药物使用、

apoB、PLR 为自变量，分析显示仅 PLR 与 TBR 值呈正相关

（茁=0.368，P=0.02，表 3）。

3 讨论

本研究通过使用 PET/CT定量颈动脉粥样硬化斑块的炎

性反应程度，探讨了外周血血小板计数 /淋巴细胞计数比值与

颈动脉斑块炎性反应程度的相关性。研究表明，外周血血小板

计数 /淋巴细胞计数比值与颈动脉斑块的炎性程度存在独立

的正性相关性关系。这提示我们，通过简单易得的外周血 PLR

值可以在一定程度上监测到颈动脉粥样硬化斑块的炎性反应

程度。另外，这个结果也在一定程度上解释了 PLR可以作为心

血管疾病独立预测因素的原因。

血小板在动脉粥样硬化相关疾病中发挥着重要的作用。它

影响白细胞及内皮细胞分泌血管黏附因子及趋化因子，从而介

导单核细胞的黏附及迁移，中性粒细胞的活化，增加过氧化物

的含量及基质蛋白酶的分泌[11，12]。这一系列作用于炎性反应的

作用促进了动脉粥样硬化斑块的发生及不稳定性的加剧[13-15]。

另外，淋巴细胞是慢性炎症反应的主要参与细胞之一，其分泌

的白介素 10（IL-10）在抑制单核细胞迁移，及金属基质蛋白酶

的分泌中发挥重要的作用。外周血淋巴细胞计数与炎性反应呈

现负性相关的关系[16]。有研究已证实，较低的淋巴细胞计数是

冠心病患者预后不良的预测因子[17]。在本次研究纳入的研究对

象中，虽然外周血血小板计数及淋巴细胞计数在炎性组中，较

非炎性组显著增加，但并未发现其两者计数量与 TBR值之间
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存在显著的相关性，因此在监测颈动脉粥样硬化斑块的炎性反

应程度上，使用外周血血小板或者淋巴细胞计数存在不足。

近来，PLR值被许多研究证实与冠状动脉粥样硬化型心脏

病有着密切的关系。有研究业已证实，PLR值与冠脉支架植入

术后无复流的发生率有着显著的相关性，可能是 PLR可以作
为预测不同类型急性心肌梗死预后的原因之一[18-20]。但 PLR作

表 2患者颈动脉 TBR值与一般临床资料的相关性

Table 2 Correlation of the clinical data with the TBR value of carotid artery

TBR*

r P

Age 0.364 0.048

BMI 0.38 0.038

Systolic pressure 0.03 0.877

Diastolic pressure -0.147 0.437

TC 0.116 0.557

TG -0.261 0.179

LDL-C 0.176 0.361

HDL-C 0.058 0.764

Apolipoprotein A1 0.122 0.527

Apolipoprotein B 0.392 0.032

Hemoglobin * 0.135 0.426

Red blood cell 0.032 0.851

White blood cell 0.113 0.504

Lymphocyte -0.161 0.355

Neutrophil 0.015 0.597

Monocyte * 0.059 0.735

Mean red cell volume 0.103 0.57

Platelet 0.09 0.597

Mean platelet volume * 0.265 0.113

NLR 0.109 0.533

PLR 0.535 0.002

* Data has been log transformed for its skewed distribution.

表 3多元线性回归分析颈动脉斑块 TBR值的独立相关因素

Table 3 The independent factors associated with carotid artery plaque TBR values analyzed by multiple linear regression

TBR

茁 SE P

Age 0.004 0.001 0.13

Male 0.015 0.009 0.21

Smoker 0.032 0.040 0.43

Diabetes 0.015 0.042 0.71

Hypertension -0.045 0.05 0.373

Hyperlipidemia 0.101 0.08 0.598

Statin -0.038 0.038 0.32

BMI 0.007 0.006 0.30

Apolipoprotein B 0.193 0.079 0.22

PLR 0.368 0.235 0.02
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为一种新兴的炎性反应预测因子，虽然在肿瘤学有荟萃分析报

道 PLR值可以很好地作为多种恶性肿瘤的预后评价标准[2]，但

其是否可以反映动脉粥样硬化斑块的炎性反应程度尚未见报

道。本实验中，通过 PET/CT对颈动脉斑块炎性反应程度的定
量分析，我们发现反映其炎性反应程度的 TBR值与年龄、体质

量指数、apoB、PLR存在线性相关关系，为排除其他传统心脑血

管病因素的影响，通过多元线性回归分析我们发现在诸多传统

心脑血管病因素中，仅外周血 PLR值与 TBR值存在着显著的

独立正性相关的关系。由此我们推测，我们可以通过 PLR值，

这一通过血液常规检查既可得到的指标，在一定程度上可以监

测颈动脉粥样硬化斑块的炎性反应程度。

至于产生这种现象的具体机制尚不清楚，可能与如下几个

方面有关：（1）血小板及淋巴细胞通过不同促炎因子及抑炎因

子的分泌，直接作用于炎性细胞，在动脉粥样硬化斑块的炎性

反应过程中扮演重要但相反的角色[11-17]。虽然本研究未发现两

者与 TBR值有统计学意义的相关性的存在，但通过两者的比

值，强化了其各自在斑块炎性反应中的作用，形成了与 TBR值

之间显著的有统计学意义的相关性。（2）有研究认为斑块内炎

性反应程度与其内新生血管有显著的相关性[21]。血小板可能通

过分泌血管内皮生长因子促新生血管的生成[22]，淋巴细胞通过

IL-6的分泌促进了血小板对血管内皮生长因子的分泌[23]。因此

PLR可能通过对斑块内新生血管的调节而影响其炎性反应的

程度。

但是，本研究尚存在不足：（1）鉴于检查费用及患者依从性

等问题，本研究纳入样本量较小，数据的说服力尚有限。另外，

由于纳入研究对象数量较少，本研究并未对 PLR值预测炎性

反应较严重的颈动脉斑块的临界值进行 ROC曲线的绘制，故

临床使用意义还尚有限；（2）影响外周血血小板及淋巴细胞计

数和斑块 TBR值的可能因素较多，尽管本试验设置了较为严

格的排除标准并校正了考虑到的可能的混杂因素，仍可能还存

在未知的干扰因素对实验结果产生影响。

总之，本研究通过 PET-CT对颈动脉粥样硬化斑块炎性程

度的定量检测，得出外周血 PLR值与其具有独立的正性相关

关系的结论。结果为今后通过简单的血液常规检查监测动脉粥

样硬化斑块炎性反应程度提供了一个新的视角。但本研究有待

于进一步扩大样本量提供更有说服力的数据予以进一步的验

证。
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