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中性粒细胞与淋巴细胞比值及淋巴细胞与单核细胞比值
与急性 ST 段抬高型心肌梗死患者经皮冠状动脉介入
治疗后左心室重构的关系研究

李庆军，柯子奋，梁妍，张芝帅，陈和景，李娟，蔡白连

【摘要】　背景　经皮冠状动脉介入治疗（PCI）可有效治疗急性心肌梗死（AMI）患者，但患者 PCI 后存在左

心室重构（LVR）发生风险。近年中性粒细胞与淋巴细胞比值（NLR）、淋巴细胞与单核细胞比值（LMR）作为全身

炎性反应标志物与 AMI 患者院内死亡、长期预后有关，但其在 LVR 中的作用目前尚不明确。目的　探讨 NLR、LMR
与 ST 段抬高型心肌梗死（STEMI）患者 PCI 后 LVR 的关系，以为临床防治疾病提供参考依据。方法　选取 2016 年 6
月—2019 年 6 月湛江中心人民医院收治的 STEMI 并行 PCI 患者 284 例，根据 LVR 发生情况分为无 LVR 组 225 例和

LVR 组 59 例。比较患者术前、出院时及术后 6 周、6 个月 NLR、LMR、左心室舒张末期容积指数（LVEDVI），并比

较两组患者的一般资料，治疗情况，术前实验室检查指标，术前、出院时、术后 6 周、术后 6 个月炎性反应标志物，

术前心功能指标。采用 Pearson 相关分析探讨 STEMI 患者不同时间点 NLR、LMR 与 LVEDVI 的相关性，并采用多因素

Logistic 回归分析探讨 STEMI 患者 PCI 后发生 LVR 的影响因素，绘制受试者工作特征曲线（ROC 曲线）以评估 NLR、

LMR 预测 STEMI 患者 PCI 后发生 LVR 的最佳截断值。结果　STEMI 患者出院时 NLR 及术后 6 周、6 个月 NLR、

LVEDVI 低于术前，出院时及术后 6 周、6 个月 LMR 高于术前（P<0.05）；STEMI 患者术后 6 周、6 个月 NLR、

LVEDVI 低于出院时，LMR 高于出院时（P<0.05）；STEMI 患者术后 6 个月 NLR、LVEDVI 低于术后 6 周，LMR 高于

术后 6 周（P<0.05）。Pearson 相关分析结果显示，STEMI 患者术前、出院时及术后 6 周、6 个月 NLR 与 LVEDVI 呈
正相关（r 值分别为 0.377、0.305、0.305、0301，P<0.001），术前、出院时及术后 6 周、6 个月 LMR 与 LVEDVI 呈
负相关（r 值分别为 -0.217、-0.346、-0.299、-0.241，P<0.001）。LVR 组患者糖尿病发生率、24 h N 末端脑钠肽前

体（NT-proBNP）高于无 LVR 组，术前、出院时及术后 6 周、6 个月 NLR 大于无 LVR 组，术前、出院时及术后 6 周、

6 个月 LMR 小于无 LVR 组（P<0.05）。LVR 组患者左心室射血分数（LVEF）低于无 LVR 组，室壁运动积分指数

（WMSI）评分高于无 LVR 组（P<0.05）。多因素 Logistic 回归分析结果显示，糖尿病〔OR=1.117，95%CI（1.057，
1.178）〕、24 h NT-proBNP〔OR=1.058，95%CI（1.019，1.101）〕、术前 NLR〔OR=1.270，95%CI（1.025，1.618）〕、

出院时 NLR〔OR=1.371，95%CI（1.040，1.719）〕、术后 6 周 NLR〔OR=1.458，95%CI（1.117，2.001）〕、术后 6
个月 NLR〔OR=1.555，95%CI（1.258，1.968）〕、术前 LMR〔OR=0.689，95%CI（0.578，0.852）〕、出院时 LMR 
〔OR=0.612，95%CI（0.524，0.871）〕、术后 6 周 LMR〔OR=0.725，95%CI（0.617，0.894）〕、术后 6 个月 LMR
〔OR=0.769，95%CI（0.609，0.917）〕、LVEF〔OR=0.863，95%CI（0.809，0.919）〕 是 STEMI 患 者 PCI 后 发 生

LVR 的影响因素（P<0.05）。ROC 曲线分析结果显示，术前、出院时及术后 6 周、6 个月 NLR 预测 STEMI 患者 PCI
后发生 LVR 的最佳截断值分别为 5.6、2.9、6.0、4.3；术前、出院时及术后 6 周、6 个月 LMR 预测 STEMI 患者 PCI 术
后发生 LVR 的最佳截断值分别为 1.7、3.1、3.2、2.9。结论　NLR、LMR 可能参与 STEMI 患者 PCI 后 LVR 的发生、

发展，且是 STEMI 患者 PCI 后发生 LVR 的独立影响因素，临床可根据不同时间点 NLR、LMR 预测 STEMI 患者 PCI 后
发生 LVR 的最佳截断值评估高危人群，进而给予针对性的防治措施。
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【Abstract】　Background　Percutaneous coronary intervention（PCI） is an effective treatment for acute myocardial 
infarction（AMI），but may pose a risk of post-PCI left ventricular remodeling（LVR）.In recent years，two markers of 
systemic inflammatory response，neutrophil to lymphocyte ratio（NLR） and lymphocyte to monocyte ratio（LMR），

have been verified to be related to in-hospital mortality and long-term prognosis of AMI patients，but their relationships with 
LVR are not clear.Objective　To explore the relationships of NLR and LMR with LVR in patients with ST-segment elevation 
myocardial infarction（STEMI） after PCI，offering clinical evidence for the prevention and treatment of post-PCI LVR in 
such patients.Methods　284 STEMI patients with PCI were recruited from Central People's Hospital of Zhanjiang from June 
2016 to June 2019.Among them，59 with post-PCI LVR and 225 without post-PCI LVR were assigned to LVR and non-LVR 
groups，respectively.Baseline information，overall treatment，pre-PCI laboratory indices，markers of inflammatory response 
at discharge，6 weeks and 6 months after PCI，cardiac function indices of two groups were compared.Correlations of NLR 
and LMR with LVEDVI at different time points were analysed by Pearson correlation analysis.The influencing factors of post-
PCI LVR in patients with STEMI after PCI were analysed by multivariate Logistic regression.ROC analysis was performed to 
determine the optimal cutoff value of NLR and LMR in predicting post-PCI LVR in patients with STEMI.Results　The average 
NLR and LVEDVI decreased successively at discharge，6 weeks and 6 months after PCI in the patients compared with the 
pre-PCI levels（P<0.05）.In contrast，the average LMR increased successively at discharge，6 weeks and 6 months after 
PCI （P<0.05）.Pearson correlation analysis results showed that，NLR was positively correlated with LVEDVI before PCI，
at discharge，6 weeks and 6 months after PCI（r=0.377，0.305，0.305，0301，P<0.001），while LMR was negatively 
correlated with LVEDVI before PCI，at discharge，and at 6 weeks and 6 months after PCI（r=-0.217，-0.346，-0.299， 
-0.241，P<0.001）.Compared with those without post-PCI LVR，those with post-PCI LVR had higher prevalence of diabetes，
and higher average level of 24-hour NT-proBNP（P<0.05）.Moreover，LVR group showed higher average NLR and lower 
average LMR before PCI，at discharge，6 weeks and 6 months after PCI（P<0.05）.Besides，LVR group demonstrated lower 
average LVEF and higher average left ventricular WMSI score（P<0.05）.Multivariate Logistic regression analysis showed that 
diabetes〔OR=1.117，95%CI（1.057，1.178）〕，24-hour NT-proBNP〔OR=1.058，95%CI（1.019，1.101）〕，pre-
PCI NLR〔OR=1.270，95%CI（1.025，1.618）〕，NLR at discharge〔OR=1.371，95%CI（1.040，1.719）〕，NLR at 6 
weeks after PCI〔OR=1.458，95%CI（1.117，2.001）〕，NLR at 6 months after PCI〔OR=1.555，95%CI（1.258，1.968）〕，

pre-PCI LMR〔OR=0.689，95%CI（0.578，0.852）〕，LMR at discharge〔OR=0.612，95%CI（0.524，0.871）〕，

LMR at 6 weeks after PCI〔OR=0.458，95%CI（1.117，2.001）〕，LMR at 6 months after PCI〔OR=0.769，95%CI
（0.609，0.917）〕，and LVEF〔OR=0.863，95%CI（0.809，0.919）〕 were the influencing factors of LVR after PCI in 
patients with STEMI（P<0.05）.ROC analysis showed that before PCI，at discharge，6 weeks and 6 months after PCI，post-
PCI LVR could be predicted by NLR with the optimal cutoff value determined as 5.6，2.9，6.0，and 4.3，respectively，and 
could be predicted by LMR with the optimal cutoff value determined as 1.7，3.1，3.2 and 2.9，respectively.Conclusion　NLR 
and LMR are independently associated with post-PCI LVR in STEMI patients，which may possibly participate in the occurrence 
and development of post-PCI LVR.So the risk of post-PCI LVR can be clinically assessed in high-risk groups by the optimal cut-
off value of NLR and LMR at different time points，then targeted prevention and treatment measures can be delivered based on 
the assessment results.

【Key words】　Myocardial infarction；Neutrophils；Lymphocytes；Monocytes；Inflammation；Ventricular 
remodeling；Correlation

急性心肌梗死（acute myocardial infarction，AMI）
是世界范围内致死和致残的主要病因。经皮冠状动脉介

入治疗（percutaneous coronary intervention，PCI）可减

小 AMI 患者心肌梗死面积，保护左心室功能，进而提

高患者存活率，但患者 PCI 后易发生左心室重构（left 
ventricular remodeling，LVR），可进一步导致心血管死

亡和慢性心力衰竭［1］。LVR 是心脏对血流动力学、机

体代谢和炎性反应的一种反应，其主要包括左心室梗死

区和非梗死区的结构变化，临床表现为腔室大小、形态

和功能改变等［2］。此外，心肌细胞肥大、坏死或凋亡

导致的心肌细胞减少、间质细胞增殖及成纤维细胞增殖

导致的心肌纤维化均与 LVR 有关［3］。

近年临床越来越重视炎性反应在动脉粥样硬化过

程中的作用。中性粒细胞与淋巴细胞比值（neutrophils 
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to lymphocytes ratio，NLR）、淋巴细胞与单核细胞比值

（lymphocyte to monocyte ratio，LMR）作为全身炎性反

应标志物在临床中被广泛研究。研究表明，NLR、LMR
与 AMI 患者院内死亡、长期预后有关，因此其可作为

AMI 患者预后的强有力预测因子［4-8］。此外，HONG 等［9］ 

研究表明，AMI 患者 PCI 后 NLR 升高，梗死灶增大。

NLR、LMR 反映了促炎与抗炎两种重要免疫反应途径间

的平衡。研究表明，炎性反应在LVR中具有重要作用［10］。

目前，关于 NLR、LMR 预测 AMI 患者 PCI 后 LVR 的

研究尚缺乏临床数据。本研究旨在探讨 NLR、LMR 与

ST 段抬高型心肌梗死（ST-segment elevation myocardial 
infarction，STEMI）患者PCI后LVR的关系，现报道如下。

1　对象与方法

1.1　研究对象　选取 2016 年 6 月—2019 年 6 月湛江中

心人民医院收治的 STEMI 并行 PCI 患者 284 例，均符

合中华医学会心血管病学分会和中华心血管病杂志编辑

委员会制定的《急性 ST 段抬高型心肌梗死诊断和治疗

指南（2019）》［11］中的 STEMI 诊断标准，并经冠状动

脉造影检查确诊，均在发病12 h内行PCI。排除标准：（1）
PCI 失败（残留狭窄 >30%/ 心肌梗死溶栓试验血流分级

< Ⅲ级）者；（2）心房颤动或心房扑动者；（3）左房

室瓣狭窄或左房室瓣轻度反流者；（4）计划行冠状动

脉旁路移植术者；（5）合并原发性心肌病者；（6）既

往有心肌梗死病史、PCI 史或化疗史者；（7）合并全

身或局部感染者；（8）合并血液系统疾病、恶性肿瘤者；

（9）临床资料不完整或失访者。根据 LVR 发生情况将

所有患者分为无 LVR 组 225 例和 LVR 组 59 例。本研

究经湛江中心人民医院医学伦理委员会审核批准（批准

号：201706115），患者及家属对本研究知情并签署知

情同意书。

1.2　LVR 诊断标准　将随访 6 个月内左心室舒张末期

容积指数（LVEDVI）较出院时的 LVEDVI 增加 >20%
视为 LVR［1，12-13］。

1.3　观察指标　（1）收集患者术前、出院时及术后 6周、

6 个月中性粒细胞计数、淋巴细胞计数、单核细胞计数，

并计算 NLR、LMR。（2）收集两组患者的一般资料，

包括性别、年龄、体质指数（BMI）、收缩压（SBP）、

舒张压（DBP）、心率、基础疾病（包括高血压、糖尿

病、高脂血症）、药物治疗〔包括血管紧张素转换酶抑

制剂（ACEI）/ 血管紧张素Ⅱ受体阻滞剂（ARB）、β-
受体阻滞剂、钙离子阻滞剂、他汀类药物、利尿剂〕情况。

（3）比较两组患者治疗情况，包括梗死时间、灌注时间、

术前 / 术后 syntax 积分、植入支架长度、植入支架数量、

植入支架直径、药物洗脱支架使用情况、G Ⅱ b/ Ⅲ a 抑

制剂使用情况、血栓抽吸术治疗情况，其中 syntax 积分

标准参考文献［14］。（4）比较两组患者术前实验室

检查指标及术前、出院时、术后 6 周、术后 6 个月炎性

反应标志物，其中实验室检查指标包括空腹血糖（FBG）、

总胆固醇（TC）、三酰甘油（TG）、高密度脂蛋白胆

固醇（HDL-C）、低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）、纤

维蛋白原（FIB）、肌酸激酶同工酶（CK-MB）峰值、

24 h N 末端脑钠肽前体（NT-proBNP）、肌酐（Cr）、

估算肾小球滤过率（eGFR）；炎性反应标志物包括

NLR、LMR。（5）比较两组患者术前心功能指标，包

括 LVEDVI、左心室射血分数（LVEF）、左房室瓣舒

张早期快速充盈峰值流速峰值（Peak E）、左房室瓣舒

张晚期充盈峰值流速峰值（Peak A）、早期左房室瓣速

度与左房室瓣环速度之比（E/e'）、室壁运动积分指数

（WMSI）评分，其中 WMSI 是将左心室分为 16 个节段

模型，每个节段模型按以下系统评分：正常 1 分；运动

减退 2 分；无运动 3 分；运动障碍 4 分。WMSI 评分为

各节段评分和除以 16［15］。

1.4　统计学方法　采用 SPSS 21.0 统计学软件进行数据

处理。计量资料以（x±s）表示，多组间比较采用单因

素重复测量方差分析，组间两两比较采用 SNK-q 检验，

两组间比较采用独立样本 t 检验；计数资料以相对数表

示，组间比较采用 χ2 检验；绘制散点图并采用 Pearson
相关分析探讨 STEMI 患者不同时间点 NLR、LMR 与

LVEDVI 的相关性；STEMI 患者 PCI 后发生 LVR 的影

响因素分析采用多因素 Logistic 回归分析；绘制受试

者工作特征曲线（ROC 曲线）以确定 NLR、LMR 预测

STEMI 患者 PCI 后发生 LVR 的最佳截断值。以 P<0.05
为差异有统计学意义。

2　结果

2.1　STEMI 患者不同时间点 NLR、LMR、LVEDVI 变

化情况　STEMI 患者不同时间点 NLR、LMR、LVEDVI
比较，差异有统计学意义（P<0.05）；其中 STEMI 患
者出院时 NLR 及术后 6 周、6 个月 NLR、LVEDVI 低于

术前，出院时及术后 6 周、6 个月 LMR 高于术前，差

异有统计学意义（P<0.05）；STEMI 患者术后 6 周、

6 个月 NLR、LVEDVI 低于出院时，LMR 高于出院时，

差异有统计学意义（P<0.05）；STEMI 患者术后 6 个月

NLR、LVEDVI 低于术后 6 周，LMR 高于术后 6 周，差

异有统计学意义（P<0.05，见表 1）。

2.2　STEMI 患者不同时间点 NLR、LMR 与 LVEDVI 的
相关性　Pearson 相关分析结果显示，STEMI 患者术前、

出院时及术后 6 周、6 个月 NLR 与 LVEDVI 呈正相关

（P<0.05），术前、出院时及术后 6 周、6 个月 LMR
与 LVEDVI 呈负相关（P<0.05，见表 2、图 1~2）。

2.3　一般资料　所有患者中，LVR 发生率为 20.8%
（59/284）。两组患者性别、年龄、BMI、SBP、DBP、
心率、高血压发生率、高脂血症发生率及 ACEI 或
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ARB、β- 受体阻滞剂、钙离子阻滞剂、他汀类药物、

利尿剂使用率比较，差异无统计学意义（P>0.05）；

LVR 组患者糖尿病发生率高于无 LVR 组，差异有统计

学意义（P<0.05，见表 3）。

2.4　治疗情况　两组患者梗死时间、灌注时间、术前

及术后 syntax 积分、植入支架长度、植入支架数量、植

入支架直径、药物洗脱支架使用率、G Ⅱ b/ Ⅲ a 抑制

剂使用率、血栓抽吸术治疗率比较，差异无统计学意义

（P>0.05，见表 4）。

2.5　实验室检查指标、炎性反应标志物　两组患者

FBG、TC、TG、HDL-C、LDL-C、FIB、CK-MB 峰值、

Cr、eGFR 比较，差异无统计学意义（P>0.05）；LVR
组患者 24 h NT-proBNP 高于无 LVR 组，术前、出院时

及术后 6 周、6 个月 NLR 大于无 LVR 组，术前、出院

时及术后 6 周、6 个月 LMR 小于无 LVR 组，差异有统

计学意义（P<0.05，见表 5~6）。

2.6　心功能指标　两组患者术前 LVEDVI、Peak E、
Peak A、E/e' 比较，差异无统计学意义（P>0.05）；

LVR 组患者 LVEF 低于无 LVR 组，WMSI 评分高于无

LVR 组，差异有统计学意义（P<0.05，见表 7）。

2.7　多因素分析　将单因素分析中有统计学差异的指

标〔糖尿病赋值：无 =0，有 =1；24 h NT-proBNP、
NLR、LMR、LVEF、WMSI 评分赋值均为实测值〕作

为自变量，LVR（赋值：未发生 =0，发生 =1）作为因

变量，进行多因素 Logistic 回归分析，结果显示，糖尿

病，24 h NT-proBNP，术前、出院时及术后 6 周、6 个

月 NLR、LMR，LVEF 是 STEMI 患者 PCI 后发生 LVR
的影响因素（P<0.05，见表 8）。

2.8　ROC 曲线　ROC 曲线分析结果显示，术前、出院

时及术后 6 周、6 个月 NLR 预测 STEMI 患者 PCI 后发

生 LVR 的最佳截断值分别为 5.6、2.9、6.0、4.3；术前、

出院时及术后 6 周、6 个月 LMR 预测 STEMI 患者 PCI

表 1　STEMI 患者不同时间点 NLR、LMR、LVEDVI 变化情况
（x±s，n=284）
Table 1　Average levels of NLR，LMR and LVEDVI before PCI，at 
discharge，6 weeks and 6 months after PCI in patients with STEMI

时间 NLR LMR LVEDVI（ml/m2）

术前 7.4±2.1 3.0±1.2 82.5±12.8

出院时 3.7±1.9a 3.6±1.3a 79.0±12.1

术后 6 周 2.9±1.9ab 4.0±1.3ab 73.6±13.4ab

术后 6 个月 2.1±1.8abc 4.9±1.4abc 70.4±12.9abc

F 值 428.358 101.325 51.082

P 值 <0.001 <0.001 <0.001

注：与术前比较，aP<0.05；与出院时比较，bP<0.05；与术后 6
周比较，cP<0.05；NLR= 中性粒细胞与淋巴细胞比值，LMR= 淋巴细

胞与单核细胞比值，LVEDVI= 左心室舒张末期容积指数

表 2　STEMI 患者不同时间点 NLR、LMR 与 LVEDVI 的相关性分析
Table 2　Correlation analysis of NLR and LMR with LVEDVI before PCI，
at discharge，6 weeks and 6 months after PCI in patients with STEMI

LVEDVI
NLR LMR

r 值 P 值 r 值 P 值

术前 0.377 <0.001 -0.217 <0.001

出院时 0.305 <0.001 -0.346 <0.001

术后 6 周 0.305 <0.001 -0.299 <0.001

术后 6 个月 0.301 <0.001 -0.241 <0.001

注：LVEDVI= 左心室舒张末期容积指数，NLR= 中性粒细胞与淋巴细胞比值
图 1　STEMI 患者不同时间点 NLR 与 LVEDVI 关系的散点图

Figure 1　Scatter plots of relationship of NLR and LVEDVI before PCI，at discharge，6 weeks and 6 months after PCI in STEMI patients

注：LMR= 淋巴细胞与单核细胞比值

图 2　STEMI 患者不同时间点 LMR 与 LVEDVI 关系的散点图
Figure 2　Scatter plots of relationship of LMR and LVEDVI before PCI，at discharge，6 weeks and 6 months after PCI in STEMI patients
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表 3　两组患者一般资料比较
Table 3　Comparison of baseline information between the two groups

组别 例
数

性别
（男 / 女）

年龄
（x±s，岁）

BMI
（x ±s，
kg/m2）

SBP
（x ±s，
mm Hg）

DBP
（x ±s，
mm Hg）

心率
（x ±s，
次 /min）

基础疾病〔n（%）〕 药物治疗〔n（%）〕

高血压 糖尿病 高脂血症 ACEI 或 ARB β- 受体阻滞剂 钙离子阻滞剂 他汀类药物 利尿剂

无 LVR 组 225 157/68 58.0±14.7 25.4±3.0 136±26 82±15 87±13 126（56.0）52（23.1） 72（32.0） 218（96.9） 207（92.0） 11（4.9） 211（93.8） 209（92.9）

LVR 组 59 46/13 59.3±13.4 26.1±3.0 138±28 81±15 86±12 41（69.5） 25（42.4） 22（37.3） 56（94.9） 54（91.5） 3（50.8） 56（94.9） 56（94.9）

χ2（t）值 1.537 0.611a 1.518a 0.695a 0.456a 0.419a 3.512 8.776 0.59 0.536 0.014 0.004 0.107 0.307

P 值 0.215 0.542 0.130 0.491 0.649 0.676 0.061 0.003 0.442 0.464 0.905 0.951 0.743 0.579

注：BMI= 体质指数，SBP= 收缩压，DBP= 舒张压，ACEI= 血管紧张素转换酶抑制剂，ARB= 血管紧张素Ⅱ受体阻滞剂，LVR= 左心室重构；
a 为 t 值；1 mm Hg=0.133 kPa

表 4　两组患者治疗情况比较
Table 4　Comparison of treatment conditions between the two groups

组别 例数 梗死时间
（x ±s，h）

灌注时间
（x ±s，min）

术前 syntax 积分
（x ±s，分）

术后 syntax 积分
（x ±s，分）

植入支架长度
（x ±s，mm）

植入支架数量
（x ±s，个）

植入支架直径
（x ±s，mm）

药物洗脱支架
〔n（%）〕

G Ⅱ b/ Ⅲ a 抑
制剂〔n（%）〕

血栓抽吸术
〔n（%）〕

无 LVR 组 225 4.75±4.81 228±57 17.7±6.7 11.7±4.8 22.7±4.3 1.6±0.4 3.1±0.5 182（80.9） 180（80.0） 79（35.1）

LVR 组 59 4.81±4.77 214±61 17.8±6.5 12.1±4.8 21.9±4.7 1.6±0.4 3.1±0.5 50（84.7） 50（84.7） 22（37.3）

t（χ2）值 0.085 1.707 0.102 0.659 1.286 0 0.143 0.465a 0.684a 0.097a

P 值 0.932 0.089 0.919 0.510 0.199 1.000 0.887 0.495 0.408 0.756

注：a 为 χ2 值

表 5　两组患者术前实验室检查指标比较（x±s）
Table 5　Comparison of pre-PCI laboratory indices between the two groups 

组别 例
数

FBG
（mmol/L）

TC
（mmol/L）

TG
（mmol/L）

HDL-C
（mmol/L）

LDL-C
（mmol/L）

FIB
（g/L）

CK-MB
峰值

（μg/L）

24 h NT-
proBNP
（ng/L）

Cr
（μmol/L）

eGFR
〔ml·min-1

·（1.73 m2）-1〕

无 LVR 组 225 8.35±2.81 5.17±1.03 1.54±0.64 1.06±0.89 3.46±1.12 11.6±4.6 5.68±2.32 654±233 89±19 114±54

LVR 组 59 8.41±3.01 5.43±1.04 1.68±0.71 1.04±0.76 3.49±1.08 12.7±5.0 6.33±2.29 1 453±563 91±21 118±56

t 值 0.144 1.722 1.461 0.158 0.185 1.645 1.921 16.594 0.760 0.475

P 值 0.886 0.086 0.145 0.875 0.854 0.101 0.056 <0.001 0.448 0.635

注：FBG= 空腹血糖，TC= 总胆固醇，TG= 三酰甘油，HDL-C= 高密度脂蛋白胆固醇，LDL-C= 低密度脂蛋白胆固醇，FIB= 纤维蛋白原，

CK-MB= 肌酸激酶同工酶，NT-proBNP=N 末端脑钠肽前体，Cr= 肌酐，eGFR= 估算肾小球滤过率

表 6　两组患者不同时间点 NLR、LMR 比较（x±s）
Table 6　Comparison of NLR and LMR before PCI，at discharge，6 weeks and 6 months after PCI between the two groups

组别 例数
NLR LMR

术前 出院时 术后 6 周 术后 6 个月 术前 出院时 术后 6 周 术后 6 个月

无 LVR 组 225 6.9±2.5 3.5±1.8 2.7±1.4 1.8±1.6 3.1±1.2 3.7±1.6 4.1±1.5 5.1±1.5

LVR 组 59 8.6±2.7 4.5±1.9 3.5±1.6 3.3±1.8 2.6±1.1 3.0±1.5 3.5±1.3 4.2±1.2

t 值 4.432 3.636 3.572 6.547 2.847 3.114 2.581 4.078

P 值 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.005 0.002 <0.001 <0.001

术后发生 LVR的最佳截断值分别为 1.7、3.1、3.2、2.9（见

图 3~4 及表 9）。

3　讨论

STMEI 主要是由冠状动脉闭塞伴血栓形成所致，而

PCI 能及时开通闭塞血管，恢复冠状动脉血液循环，减

少长时间缺血导致的心肌细胞不可逆性坏死，缩小梗死

面积，进而改善患者预后，是当前治疗 STEMI 的首选方

法［1］。研究表明，炎性因子与 STEMI 发生、发展及患

者预后具有一定相关性［4-8］；另有研究表明，炎性因子

参与 STEMI 患者 LVR 的发生、发展［10］。本研究结果显

示，STEMI 患者术前、出院时及术后 6 周、6 个月 NLR
与 LVEDVI 呈正相关，术前、出院时及术后 6 周、6 个

月 LMR 与 LVEDVI 呈负相关，表明 NLR、LMR 可能参

与 STEMI 患者 PCI 后 LVR 的发生、发展，同时为临床

预测可能发生 LVR 的高危 STEMI 患者提供一种简单、

易行的方法，为完善围术期及术后治疗方案提供参考。

近年临床针对 STEMI 的治疗已取得极大进步，但该

类患者左心室功能改善仍是临床面临的主要问题。LVR
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发生、发展过程可分为三个时期，分别为炎症期、增殖

期、成熟期，其中炎性因子具有重要且不同的作用［16］。 
本研究结果显示，NLR、LMR 是 STEMI 患者 PCI 后发

生 LVR 的独立危险因素。机体发生急性心肌梗死后，

梗死灶内缺血心肌细胞发生广泛坏死，进而激活固有免

疫系统，引发严重炎性反应，坏死的心肌细胞及基质碎

片可损伤并激活补体放大级联反应及 Toll- 白介素 1 受

体通路，导致核因子（NF）-κB 激活并诱导趋化因子、

细胞因子、黏附分子分泌［17］，进而导致中性粒细胞浸

润，其过度产生的活性氧、蛋白水解酶可清除坏死的心

肌细胞和基质碎片；此外，脾和骨髓中产生的单核细胞

进入血液循环系统并聚集于梗死灶内，表达促炎表型，

表 8　STEMI 患者 PCI 后发生 LVR 影响因素分析的多因素 Logistic 回归
分析
Table 8　Multivariate Logistic regression analysis of influencing factors of 
LVR after PCI in patients with STEMI

变量 β SE Waldχ2 值 OR（95%CI） P 值

糖尿病 0.111 0.027 16.891 1.117（1.057，1.178） <0.001

24 h NT-proBNP 0.055 0.019 8.379 1.058（1.019，1.101） <0.001

术前 NLR 0.239 0.088 7.376 1.270（1.025，1.618） 0.002

出院时 NLR 0.316 0.111 8.105 1.371（1.040，1.719） 0.009

术后 6 周 NLR 0.377 0.102 13.661 1.458（1.117，2.001） <0.001

术后 6 个月 NLR 0.441 0.124 12.648 1.555（1.258，1.968） <0.001

术前 LMR -0.377 0.130 8.421 0.689（0.578，0.852） <0.001

出院时 LMR -0.491 0.162 9.186 0.612（0.524，0.871） 0.004

术后 6 周 LMR -0.322 0.125 6.636 0.725（0.617，0.894） 0.027

术后 6 个月 LMR -0.263 0.104 6.395 0.769（0.609，0.917） 0.018

LVEF -0.147 0.033 19.843 0.863（0.809，0.919） <0.001

WMSI 评分 0.014 0.009 2.420 1.014（0.996，1.032） 0.051

表 9　不同时间点 NLR、LMR 对 STEMI 患者 PCI 后发生 LVR 的预测
价值
Table 9　Predictive value of NLR and LMR at different time points for 
post-PCI LVR in STEMI patients 

指标 AUC（95%CI） 最佳
截断值 SE Youden's

指数
灵敏度
（%）

特异度
（%）

术前 NLR 0.718（0.627，0.749） 5.6 0.039 0.337 65.31 79.44

出院时 NLR 0.717（0.661，0.768） 2.9 0.035 0.400 89.80 50.21

术后 6 周 NLR 0.857（0.811，0.895） 6.0 0.044 0.736 79.59 94.04

术后 6 个月 NLR 0.753（0.699，0.802） 4.3 0.046 0.548 61.22 93.62

术前 LMR 0.706（0.649，0.758） 1.7 0.040 0.334 55.10 78.30

出院时 LMR 0.621（0.564，0.649） 3.1 0.042 0.179 89.80 32.23

术后 6 周 LMR 0.611（0.541，0.645） 3.2 0.045 0.162 65.31 62.77

术后 6 个月 LMR 0.618（0.558，0.675） 2.9 0.046 0.267 53.06 73.62

注：AUC= 曲线下面积

图 4　不同时间点 LMR 预测 STEMI 患者 PCI 术后发生 LVR 的 ROC
曲线
Figure 4　ROC curve of LMR at different time points in predicting post-
PCI LVR in STEMI patients 
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图 3　不同时间点 NLR 预测 STEMI 患者 PCI 后发生 LVR 的 ROC 曲线
Figure 3　ROC curve of NLR at different time points in predicting post-
PCI LVR in STEMI patients 
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表 7　两组患者术前心功能指标比较（x±s）
Table 7　Comparison of pre-PCI cardiac function indices between the two 
groups 

组别 例数 LVEDVI LVEF
（%）

Peak E
（m/s）

Peak A
（m/s） E/e' WMSI 评分

（分）

无 LVR 组 225 82.0±13.5 54.68±5.59 0.73±0.12 0.78±0.11 10.94±1.41 1.32±0.21

LVR 组 59 84.3±10.7 48.97±6.25 0.72±0.11 0.77±0.12 11.24±2.46 1.52±0.25

t 值 1.212 6.811 0.579 0.609 1.221 6.249

P 值 0.227 <0.001 0.563 0.543 0.223 <0.001

注：LVEF= 左心室射血分数，Peak E= 左房室瓣舒张早期快速充

盈峰值流速峰值，Peak A= 左房室瓣舒张晚期充盈峰值流速峰值，E/
e'= 早期左房室瓣速度与左房室瓣环速度之比，WMSI= 室壁运动积分

指数
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调节炎性反应和修复级联反应，而在机械再灌注最初的

几个小时内，补体激活、单核细胞趋化蛋白 1 在募集促

炎单核细胞中发挥着重要作用［18］，这些细胞表现出强

烈的促炎和吞噬特性。研究表明，以促炎单核细胞为靶

点，抑制急性心肌梗死炎症期，可保护心功能［19］。中

性粒细胞凋亡提示炎症期的结束，并可能激活抑制炎性

反应和诱导白细胞分解的相关信号，根据梗死灶内细胞

因子和生长因子表达的动态变化，浸润单核细胞发生表

型改变后进入增殖期，逐渐向成熟巨噬细胞转换［20-21］，

巨噬细胞可吞噬坏死的心肌细胞和基质碎片，进而清除

坏死的中性粒细胞；调节炎性反应、成纤维细胞生长和

活化，促进新生血管形成，产生细胞因子和生长因子；

产生基质金属蛋白酶及其抑制剂，促进细胞外基质重塑，

以维持心室结构、防止动脉瘤形成。LVR 成熟期的特

征是细胞因子逐渐凋亡和胶原交联［22］，当梗死灶愈合

时，心室扩张而非梗死段肥厚，间质纤维化增强，LVR
严重程度不仅取决于梗死灶大小，还取决于创伤修复过

程中的炎性反应特征。炎性反应是清除死亡的心肌细胞

和激活修复信号的通路，但其也可导致组织梗死灶进一

步扩大，过度活跃、调节失调、炎性反应均可导致梗死

灶周围存活的心肌细胞死亡，促进基质降解，进而导致

LVR［23］。因此，炎性反应负调节可能贯穿 LVR 的三个

时期。淋巴细胞是由 T 细胞、B 细胞和自然杀伤（natural 
killer，NK）细胞构成。在炎症状态下，趋化因子诱导

和黏附淋巴细胞 / 内皮细胞相互作用可导致淋巴细胞大

量浸润，效应 T 细胞被募集到梗死灶内，释放促炎递质，

免疫系统也会产生一群具有抑制炎性反应的 T 细胞。

调节性 T 细胞（T regulatory cells，Tregs）是一种 CD4
+ 

/CD 25
+T 淋巴细胞亚群，具有强大的抑制炎性反应的作

用［24］；此外，B 淋巴细胞亚群可促进抗炎细胞因子白

介素（IL）-10 表达［25］；NK 细胞可通过增强心脏保护

细胞因子如促进 IL-10 表达而抑制心肌梗死后 LVR。有

研究表明，急性心肌梗死患者出现 NK 细胞数量下降和

功能障碍［26］。因此，淋巴细胞的主要作用是抑制机体

炎性反应［27］。本研究结果显示，STEMI 患者术前、出

院时及术后 6 周、6 个月 NLR 逐渐下降、LMR 逐渐上升，

进一步反映了 STEMI 患者 PCI 后中性粒细胞计数、单

核细胞计数逐渐下降，淋巴细胞计数逐渐上升。本研究

结果还显示，术前、出院时及术后 6 周、6 个月 NLR、

LMR，LVEF 是 STEMI 患者 PCI 后发生 LVR 的影响因素。

本研究 ROC 曲线分析结果显示，术前、出院时

及术后 6 周、6 个月 NLR 预测 STEMI 患者 PCI 后发生

LVR 的最佳截断值分别为 5.6、2.9、6.0、4.3；术前、

出院时及术后 6 周、6 个月 LMR 预测 STEMI 患者 PCI
后发生 LVR 的最佳截断值分别为 1.7、3.1、3.2、2.9，
因此在不同时间点根据最佳截断值可较为准确地筛查出

PCI 后 LVR 高风险的 STEMI 患者，便于制定对应的治

疗策略，并针对炎症靶点进行抗炎治疗。

综上所述，NLR、LMR 参与了 STEMI 患者 PCI 后
LVR 的发生、发展，且其是 STEMI 患者 PCI 后发生

LVR 的独立影响因素，临床可根据不同时间点 NLR、

LMR 预测 STEMI 患者 PCI 后发生 LVR 的最佳截断值评

估高危人群，进而给予针对性防治措施；但本研究尚存

在一定局限性：首先，纳入样本量较少，导致结果有一

定偏倚；其次，本研究并未排除合并炎症性疾病或使用

过影响炎性反应药物的患者，这可能会对 NLR、LMR
真实值产生影响；最后，本研究并未解释 STEMI 患者

PCI 后发生心室重构的具体机制，今后可从细胞层面或

动物模型研究进一步阐述其发生机制。
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