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２型糖尿病患者血小板／淋巴细胞与颈动脉斑块
在不同年龄组相关性研究

张彦霞　彭荣荣　乔成栋

摘　要　目的　研究血小板和淋巴细胞比值（ｐｌａｔｅｌｅｔｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｒａｔｉｏ，ＰＬＲ）在不同年龄组与 ２型糖尿病患者颈动脉斑块的

相关性。方法　纳入 ２型糖尿病患者 ２９１例，其中单纯 ２型糖尿病患者 １５５例，２型糖尿病伴颈动脉斑块 １３６例。按年龄将患者

分为老年前期组（年龄 ＜５５岁）和老年期组（年龄≥５５岁）；依据三分位数将血小板和淋巴细胞比值分为低 ＰＬＲ组（ＰＬＲ＜

１１９４）和高 ＰＬＲ组（ＰＬＲ≥１１９．４），应用单因素及多因素统计方法分析颈动脉斑块的危险因素。结果　单因素分析结果中发现

在老年前期组，ＰＬＲ与颈动脉斑块差异无统计学意义（ｔ＝－０．１６７，Ｐ＝０．８６７），而在老年组 ＰＬＲ与颈动脉斑块差异有统计学意义

（ｔ＝２４１４，Ｐ＝０．０１７），调整其他动脉斑块危险因素后，高 ＰＬＲ与老年组颈动脉斑块差异有统计学意义（ＯＲ＝３．２８，９５％ ＣＩ：１．３８～

７．８０，Ｐ＝０．００７）。结论　ＰＬＲ是老年组颈动脉斑块的独立危险标志物，其与颈动脉斑块的相关性可能受年龄因素的影响。
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　　动脉粥样硬化是一种脂质代谢异常的全身免疫
炎性疾病，可导致冠状动脉粥样硬化性心脏病

［１］
。

炎症是导致冠状动脉疾病、糖尿病、高脂血症、代谢综

合征等疾病发生的因素之一，与血管内皮细胞的损伤

密不可分
［２］
。慢性低度炎症在动脉粥样硬化斑块的

起始和发展中起关键作用，会导致斑块与血栓形成的

不稳定性。ＰＬＲ最近已成为潜在的炎性生物学标志
物，研究发现 ＰＬＲ可作为心血管疾病的独立预测因
子，加上 ＰＬＲ是一种易于获得且便宜的炎性指标，可

用于预测冠状动脉粥样硬化的严重程度
［３］
。２型糖

尿病患者合并颈动脉斑块在心血管疾病方面具有很

高的病死率，因此在高危患者中进行早期分层，预计

高风险患者的早期分层可降低心血管疾病的发生率

和病死率。本研究旨在确定 ＰＬＲ在不同年龄组与颈
动脉斑块的关系，是否可作为识别动脉斑块的预测

工具。

对象与方法

１．研究对象：选取 ２０１７年 ３月 ～２０１８年 ６月就
诊于笔者医院内分泌科 ２型糖尿病（ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ
ｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）患者 ２９１例，其中，男性 ２０６例，女性
８５例，年龄范围为 ２６～７６岁，平均年龄 ５１．７３±
１０２７岁。 ＜５５岁的２型糖尿病患者 １５３例，男性占
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７９．７％，其中单纯２型糖尿病作为对照组有 １０３例，２
型糖尿病合并颈动脉斑块 ５０例；≥５５岁为 １３８例，
男性占６０．９％，其中对照组 ５２例，合并颈动脉斑块
８６例。Ｔ２ＤＭ纳入标准根据《中国２型糖尿病防治指
南（２０１３年版）》；高血压标准：根据《中国高血压防
治指南 （２００５修订版）》，收缩压 （ｓｙｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄｐｒｅｓ
ｓｕｒｅ，ＳＢＰ）≥１４０ｍｍＨｇ和（或）舒张压（ｄｉａｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＤＢＰ）≥ ９０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ，
１ｃｍＨ２Ｏ＝０．０９８ｋＰａ）。排除标准：严重心脏、脑血管
疾病及影响淋巴细胞和血小板的疾病，如血液病、恶

性肿瘤、严重肝脏、肾功能障碍、急性感染及自身免疫

性疾病。通过查询电子病历及询问病史的方式获得患

者基本临床资料。以上患者或直系亲属已签署知情同

意书，并且已通过笔者医院伦理学委员会的批准。

２．研究方法：（１）颈动脉诊断标准：对所有患者
进行颈动脉超声检查，并由 １～２名经验丰富的超声
科专家审查结果。采用高频 Ｂ型超声探头（７．５～
１０．０ＭＨｚ）。患者取平卧头仰位，从颈动脉起始部开
始对颈总动脉全段及颈内外动脉起始段进行纵向及

横切面扫查，根据２００７年欧洲高血压治疗指南，颈总
动脉内膜中层厚度 ＞０．９ｍｍ确定为内中膜增厚。动
脉硬化斑块的判定标准：血管纵行扫描及横断面扫描

时，均可见该位置存在突入管腔的回声结构、或突入

管腔的血流异常缺损，或局部颈动脉内膜中层厚度≥
１．３ｍｍ。（２）血液学及其他观察指标：所有患者空腹
抽取肘静脉血，检测血常规，中性粒细胞／淋巴细胞比
值（ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｒａｔｉｏ，ＮＬＲ）为二者细胞计数
比值，血小板和淋巴细胞比值（ＰＬＲ）为二者细胞计数
比值；测定血脂、尿酸、肌酐、空腹血糖、糖化血红蛋白

（ＨｂＡ１ｃ），胰岛素抵抗指数（ＨＯＭＡ－ＩＲ，ＨＯＭＡ－
ＩＲ＝空腹胰岛素 ×空腹血糖 ÷２２．５）等指标。观察
研究对象性别构成、年龄、体重指数（ＢＭＩ）、收缩压、
舒张压、脉压、心率、病程及吸烟和饮酒。

３．统计学方法：采用 ＳＰＳＳ１９．０统计学软件对数
据进行统计分析。首先对连续性计量资料进行正态

检验及方差齐性检验，正态分布的计量资料采用均

数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，两组间比较用独立样本 ｔ检
验，非正态计量资料采用中位数及四分位间距

［Ｍ（ＱＲ）］表示，组间比较采用非参数秩和检验
（Ｍａｎｎ－ＷｈｉｔｎｅｙＵ检验），计数资料以患者数及百分
比表示，采用 χ２检验或 Ｆｉｓｈｅｒ精确检验。经单因素分
析后，将有意义或潜在会影响动脉斑块的危险因素纳

入到多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型中进行分析，评估动脉斑

块的危险因子，以 Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。
结　　果

１．不同年龄组的基线特征：两个年龄组的基本临
床特点见表１。

２．不同年龄组中有颈动脉斑块组（观察组）与无
颈动脉斑块组（对照组）的临床资料比较（表 ２）：（１）
年龄 ＜５５岁患者临床特点：观察组和对照组进行 ｔ检
验，ＰＬＲ和颈动脉斑块差异无统计学意义 （ｔ＝
－０．１６７，Ｐ＝０．８６７），男性、高血压、吸烟、饮酒、收缩
压、脉压、总胆固醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、低密度脂蛋
白（ｌｏｗ－ｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ＬＤＬ－Ｃ）、超敏 Ｃ反应蛋
白（ｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｅＣ－ｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ，ｈｓ－ＣＲＰ）与颈
动脉斑块差异有统计学意义。（２）年龄≥５５岁患者
临床特点：老年组中，ＰＬＲ与动脉斑块差异有统计学
意义（ｔ＝２．４１４，Ｐ＝０．０１７），男性、吸烟史、收缩压、白
细胞计数（ＷＢＣ）、淋巴细胞计数、高密度脂蛋白
（ＨＤＬ－Ｃ）、空腹血糖（ＦＰＧ）、肌酐（Ｃｒ）、尿酸（ＵＡ）
与颈动脉斑块差异有统计学意义。

３．多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析：将连续性的 ＰＬＲ数
值用三分位数转换成分类变量进行回归分析，以≥高
三分位数 １１９．４定义为高 ＰＬＲ，＜１１９．４定义为低
ＰＬＲ。调整性别、高血压病史、吸烟史、ＴＣ、ＬＤＬ－Ｃ、
ＨＤＬ－Ｃ传统动脉斑块危险因素后，评估颈动脉斑块
和 ＰＬＲ的独立关联，多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示，
高 ＰＬＲ与颈动脉斑块差异有统计学意义（ＯＲ＝
３１５，９５％ ＣＩ：１．３２～７．５４，Ｐ＝０．０１）。

讨　　论
本研究发现 ＰＬＲ与 Ｔ２ＤＭ老年患者颈动脉斑块

存在关系，调整混杂因素后 ＰＬＲ与颈动脉斑块独立
相关，而在老年前期组 ＰＬＲ和颈动脉斑块无相关性。

ＰＬＲ与动脉粥样硬化的关系已在多项研究中有
证实，Ａｋｂｏｇａ等［３］

根据 Ｇｅｎｓｉｎｉ评分将心血管疾病患
者分为轻、中、重 ３组，发现 ＰＬＲ是严重心血管疾病
的独立预测因子，并且 ＰＬＲ与冠状动脉的粥样硬化
程度和 Ｃ反应蛋白水平之间呈显著相关，加上 ＰＬＲ
是一种易于获得且便宜的炎性指标，可用于预测冠状

动脉粥样硬化的严重程度。在 Ｇａｒｙ等［４］
研究中也证

实了 ＰＬＲ与一些炎性标志物如 Ｃ反应蛋白和纤维蛋
白原之间呈显著相关。ＰＬＲ不仅在冠状动脉粥样硬
化中有研究，在外周动脉粥样硬化的研究中也发现，

高 ＰＬＲ与症状性外周动脉闭塞性疾病的严重肢体缺
血和其他心血管终点事件的高风险显著相关

［５］
。

ＰＬＲ在预测心血管事件及病死率方面也有许多研究。

·０６１·
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表 １　不同年龄组人群的基线特征 ［ｘ±ｓ，ｎ（％），Ｍ（ＱＲ）］

项目 年龄 ＜５５岁（ｎ＝１５３） 年龄≥５５岁（ｎ＝１３８） ｔ，ｚ／χ２ Ｐ
男性 １２２（７９．７） ８４（６０．９） １２．４９３ ０．００２

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２４．８５±３．２５ ２３．６０±２．８３ ３．４８４ ０．００１
年龄（岁） ４３．８２±７．０７ ６０．５１±４．５０ －２４．２７４ ０．０００
高血压 １３（８．５） ３２（２３．２） １１．９８０ ０．００３
吸烟 ５３（３４．６） １８（１３．０） １８．３４７ ０．０００
饮酒 ４５（２９．４） １０（７．２） ２３．２５６ ０．０００
病程（年） ２．００（０．２９，５．００） ４．００（１．００，１０．００） －３．８９９ ０．０００
ＳＢＰ（ｍｍＨｇ） １２０．０２±１１．２６ １２５．５１±１４．９１ －３．５６３ ０．０００
ＤＢＰ（ｍｍＨｇ） ７７．０８±７．２０ ７７．００±７．７７ ０．０８９ ０．９３０
脉压（ｍｍＨｇ） ４２．９４±９．９９ ４８．５１±１３．９５ －３．９４１ ０．０００
心率（次／分） ８０．６５±７．７０ ７９．９７±８．０５ ０．７３９ ０．４６０

ＷＢＣ（×１０９／Ｌ） ６．２２±１．５０ ５．７４±１．３９ ２．８７７ ０．００４

中性粒细胞计数（×１０９／Ｌ） ３．４７±１．０７ ３．２３±１．００ ２．０３５ ０．０４３

淋巴细胞计数（×１０９／Ｌ） ２．１５±０．６１ １．６８±０．４９ ７．１５６ ０．０００
ＮＬＲ １．７１±０．６６ １．８０±０．８０ －１．０１８ ０．３０９
ＭＰＶ（ｆｌ） １１．９２±１．３０ １１．６７±０．９６ １．８８４ ０．０６１
ＰＬＲ ９５．６６±３５．０４ １２３．３３±４３．８０ －５．９１１ ０．０００

血小板计数（×１０９／Ｌ） １９３．４１±５２．４１ １９４．９３±５９．９５ －０．２３０ ０．８１８
ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．５９±０．８８ ４．６３±０．９１ －０．３４５ ０．７３１
ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．６０（１．１８，３．１２） １．６１（１．１３，２．４４） －１．３２１ ０．４１７
ＨＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．１４±０．２５ １．２３±０．３３ －２．７１７ ０．００７
ＬＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．１１±０．８０ ３．０９±０．７８ ０．２８１ ０．７７８
ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ９．９７±３．８８ ８．９３±３．５０ ２．４０３ ０．０１７
ＨｂＡ１ｃ（％） ９．１８±２．４５ ８．８３±２．７８ １．１１６ ０．２６５
血肌酐（μｍｏｌ／Ｌ） ６６．１２±１２．６３ ６４．８２±１３．０４ ０．８６０ ０．３９０
尿酸（μｍｏｌ／Ｌ） ３１９．１０±７８．０１ ３１３．６２±７８．７７ ０．５９６ ０．５５１
ＵＡＥＲ（μｇ／ｍｉｎ） ７．２２±４．４７ ６．８０±３．４７ ０．８８３ ０．３７７
ＨＯＭＡ－ＩＲ ３．４９±３．０２ ３．１５±２．０５ １．４１４ ０．２５４
ｈｓ－ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ０．８０（０．４０，２．１０） １．００（０．４８，２．１３） －０．４７６ ０．８９３

一项 Ｍｅｔａ分析证实了升高的 ＰＬＲ是急性冠脉综合
征患者全因病死率和心血管事件的预测因子

［６］
。

Ｙｉｌｄｉｚ等［７］
评估了术前 ＰＬＲ和 ＮＬＲ用于预测行 ＰＣＩ

的心肌梗死患者无复流的效果，发现术前高 ＰＬＲ和
ＮＬＲ是患者术后无复流的独立预测因素。

但是这些研究均没有对患者进行年龄分组，本研

究对２型糖尿病患者进行年龄分组后发现，老年组得
出的结果与之前的研究结果一致，而老年前期组却不

同，这种不一致性，可能与增龄有关，下面将从增龄对

血小板活化、淋巴细胞计数、颈动脉斑块的影响 ３个
方面来解释。首先，增龄对血小板计数的影响，衰老

是心血管疾病最大的风险因素。血栓形成的发生率

随着年龄的增长而急剧增加，这在年轻人中非常罕

见，但在老年人中每年增加约 １％，这表明衰老是血
栓形成的风险因素之一

［８］
。而血小板在血栓及斑块

的起始和发展过程中起着重要作用，它不仅在凝血系

统中具有重要作用，还可介导炎性反应
［９］
。人的衰

老和氧化应激密不可分，在衰老过程中，体内产生的

活性氧在血小板活化机制中发挥关键作用
［１０］
。老年

人经历了从止血平衡向凝血增加和纤维蛋白溶解减

少的转变
［１１］
。因此，衰老可能导致血小板本身固有

的变化，增加的血小板活化会加剧动脉血栓的形

成
［１２］
。并且血小板活性的增加与血小板磷脂含量增

加有关，提示跨膜信号转导或第二信使积累也与年龄

增加相关
［１３］
。以上研究表明，增龄可增加血小板的

活化，而活化的血小板在动脉硬化中扮演重要角色。

关于增龄对淋巴细胞的影响，衰老本身就与一些

疾病的易感性增加有关，它还与免疫细胞功能降低和

分布改变有关，特别是 Ｔ细胞。随着年龄的增加，氧
化应激和慢性抗原负荷增加，淋巴细胞对抗损伤诱导

的细胞死亡降低，并增加炎性反应，最终导致细胞死

亡增加
［１４］
。由于持续暴露于抗原并伴有免疫功能低

下，效应记忆和衰老 Ｔ细胞和巨噬细胞产生促炎细胞
因子的增加，老年人通常呈现慢性低水平炎症

［１５］
。

临床证据表明，随着年龄的增长，机体对新型抗原产

生初级免疫应答的能力显著下降，这就可能导致对一

·１６１·
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表 ２　斑块组与无斑块组一般临床资料和实验室检查结果比较［ｘ±ｓ，ｎ（％），Ｍ（ＱＲ）］

项目

年龄 ＜５５年（ｎ＝１５３） 年龄≥５５年（ｎ＝１３８）
有斑块组

（ｎ＝５１）

无斑块组

（ｎ＝１０２）
ｔ，ｚ／χ２ Ｐ

有斑块组

（ｎ＝８６）

无斑块组

（ｎ＝５２）
ｔ，ｚ／χ２ Ｐ

男性 ４６（９０．２） ７６（７４．５） ５．１７８ ０．０２３ ６４（７４．４） ２０（３８．５） １７．５９０ ０．０００

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２４．７１±２．９３ ２４．９３±３．４１ －０．３９９ ０．６９１ ２３．６８±２．７７ ２３．４７±２．９４ ０．４１９ ０．６７６
高血压 ８（１５．７） ５（４．９） ５．０８６ ０．０３２ ２４（２７．９） ８（１５．４） ２．８５３ ０．０９１
吸烟 ２８（５４．９） ２５（２４．５） １３．８７１ ０．０００ １６（１８．６） ２（３．８） ６．２２３ ０．０１３
饮酒 ２２（４３．１） ２３（２２．５） ６．９４２ ０．００８ ８（９．３） ２（３．８） １．４３５ ０．２３１
病程（年） ２．００（０．１７，６．００）２．００（０．５０，５．００）－０．１４０ ０．８８９ ６．０（０．５，１０．０） ３．０（２．０，６．０） －１．４８１ ０．１３９
ＳＢＰ（ｍｍＨｇ） １２３．４１±１０．１７ １１８．３２±１１．４５ ２．６８８ ０．００８ １２７．７４±１３．１３ １２１．８１±１６．９７ ２．３０１ ０．０２３
ＤＢＰ（ｍｍＨｇ） ７７．２５±６．９３ ７６．９９±７．３７ ０．２６４ ０．８３１ ７７．７４±７．８９ ７５．７７±７．４９ １．４５３ ０．１４９
脉压（ｍｍＨｇ） ４６．１６±１０．２５ ４１．３３±９．５１ ２．８８２ ０．００５ ５０．００±１２．５６ ４６．０４±１５．８１ １．６２６ ０．１０６
心率（次／分） ８０．３３±７．９９ ８０．８１±７．５８ －０．３６３ ０．７１７ ８０．０５±８．５８ ７９．８５±７．１６ ０．１４１ ０．８８８

ＷＢＣ（×１０９／Ｌ） ６．４０±１．４７ ６．１４±１．５１ １．０２３ ０．３０８ ５．９２±１．４４ ５．４４±１．２５ １．９８０ ０．０４２

中性粒细胞计数（×１０９／Ｌ） ３．５９±１．０３ ３．４１±１．０９ ０．９８２ ０．３２８ ３．３２±０．９９ ３．０８±０．９９ １．３６５ ０．１７５

淋巴细胞计数（×１０９／Ｌ） ２．１４±０．５４ ２．１６±０．６４ －０．１７２ ０．８６４ １．５８±０．４６ １．８５±０．５０ －３．１１２ ０．００２
ＮＬＲ １．７６±０．６１ １．６９±０．６８ ０．６６７ ０．５０６ １．８１±０．８４ １．７８±０．７３ ０．２２６ ０．８２２
ＭＰＶ（ｆｌ） １２．１４±１．３７ １１．８１±１．２６ １．４５６ ０．１４７ １１．７２±０．８８ １１．５８±１．０９ ０．８５２ ０．３９６
ＰＬＲ ９４．９８±３５．７５ ９５．９９±３４．８５ －０．１６７ ０．８６７ １３０．２１±４７．０７ １１１．９６±３５．３３ ２．４１４ ０．０１７

血小板计数（×１０９／Ｌ） １９３．２７±５８．４５ １９３．４８±４９．４３ －０．０２３ ０．９８２ １９３．８６±６０．８６ １９６．６９±５８．９８ －０．２６８ ０．７８９
ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．８２±０．７５ ４．４７±０．９２ ２．３７５ ０．０１９ ４．６８±０．９３ ４．５４±０．８６ ０．９０４ ０．３６７
ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．６３（１．２０，３．３３） １．６０（１．１４，３．０２） －０．０８３ ０．９３４ １．５３（１．１５，２．６３）１．６７（１．０７，２．１９）－１．１７８ ０．２３９
ＨＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．１５±０．２６ １．１３±０．２５ ０．５７０ ０．５６９ １．１８±０．３５ １．３２±０．２９ －２．３５３ ０．０２０
ＬＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．３０±０．７０ ３．０２±０．８３ ２．０７５ ０．０４０ ３．１３±０．７８ ３．０３±０．７８ ０．８４６ ０．３９９
ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １０．０５±４．４３ ９．９４±３．６０ ０．１７１ ０．８６５ ９．４２±３．６２ ８．１１±３．１７ ２．１５２ ０．０３３
ＨｂＡ１ｃ（％） ９．３１±２．７２ ９．１１±２．３１ ０．４８０ ０．６３２ ８．９３±２．７１ ８．６７±２．９３ ０．５２９ ０．５９８
血肌酐（μｍｏｌ／Ｌ） ６８．２６±１２．６０ ６５．０５±１２．５７ １．４８８ ０．１３９ ６６．９２±１３．１７ ６１．３５±１２．１６ １．４１３ ０．０１５
尿酸（μｍｏｌ／Ｌ） ３２１．９５±７３．８７ ３１７．６８±８０．３２ ０．３１９ ０．７５０ ３２７．３７±８０．２５ ２９０．８７±７１．３７ ２．６９８ ０．００８
ＵＡＥＲ（μｇ／ｍｉｎ） ７．２４±４．５７ ７．２１±４．４４ ０．０４１ ０．９６７ ６．８５±３．４３ ６．７２±３．５８ ０．２０５ ０．８３８
ＨＯＭＡ－ＩＲ ３．２６±２．３４ ３．６１±３．３１ －０．６７１ ０．５０３ ３．４４±２．１１ ２．６６±１．８６ ２．１９３ ０．０３０
ｈｓ－ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） １．２（０．６，３．１） ０．７（０．３，１．５） －２．３４９ ０．０１９ １．２（０．５，２．３） ０．９（０．２，１．６） －２．３８４ ０．０１７

些疾病的高度易感性，而免疫应答依赖于幼稚 Ｔ细
胞，但随着年龄增长，胸腺退化，幼稚 Ｔ细胞减少［１６］

。

而且 ＣＤ４阳性 Ｔ细胞淋巴细胞减少已被用作加速免
疫衰老的生物学标志物

［１７］
。不仅是 Ｔ淋巴细胞，老年

患者的骨髓中浆细胞数量也减少，浆细胞减少可导致

抗体对抗原的低亲和力。以上表明，在衰老期间，促炎

和抗炎免疫应答之间的不平衡，更容易发生炎性疾病。

增龄关于对 ＰＬＲ影响的研究甚少，而 ＰＬＲ是对
血小板计数及淋巴细胞计数的比值，它代表两个反向

相关的预测因子，在血栓形成和免疫途径中起重要作

用，并且较单个血小板计数或淋巴计数更稳定性。最

后，增龄对颈动脉斑块的影响，随着年龄的增长，心血

管疾病的发生率和患病率急剧增加，这和因年龄变化

所导致的血管功能及止血系统改变有关。众所周知，

动脉斑块的形成和慢性炎症发生不可分割，衰老可使

一些细胞因子异常表达，导致促炎和抗炎的不平衡，

这就导致炎性疾病的易感性。而且，增龄本身与衰弱

及与多种疾病相关，衰弱的老年人多个器官系统逐渐

衰退及功能异常，引起神经内分泌和免疫系统的显著

失调，从而危及体内平衡。这些都会导致动脉硬化性

疾病的高发生率。

本研究的局限性为单中心回顾性研究，样本量

少，而且对于年龄的分组只是以 ５５岁为分界，并且
缺乏描述一些药物对研究的影响。今后需对年龄

细化进行更多的研究以明确年龄因素对 ＰＬＲ与动
脉斑块关系的影响。随着我国老龄化的严重发展，

寻找及时可以对高危患者进行疾病风险分层的指

标至关重要，ＰＬＲ作为血小板和淋巴细胞计数比
值，在血常规中容易获得，是一种常规、廉价、无创、

广泛应用的检查，它目前作为新型炎性指标已在多

种疾病中应用，临床中应重视其对老年人动脉硬化

性疾病的意义。
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ｓｉｏｎｉｎｈｕｍａｎａｉｒｗａｙｃｅｌｌｓｂｙｄｉｅｓｅｌｅｘｈａｕｓｔｐａｒｔｉｃｌｅｓｉｓｌｉｎｋｅｄｔｏｔｕ

ｍｏｒｉｇｅｎｅｓｉｓ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐａｔｈｗａｙｓ［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎＨｅａｌｔｈＰｅｒｓｐｅｃｔ，

２００９，１１７（１１）：１７４５－１７５１

１７　ＣｈｒｉｓｔｏｐｈｅｒＫＬ，ＰｅｄｌｅｒＭＧ，ＳｈｉｅｈＢ，ｅｔａｌ．Ａｌｐｈａ－ｃｒｙｓｔａｌｌｉｎ－ｍｅ

ｄｉａｔｅｄｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎｏｆｌｅｎｓｃｅｌｌｓａｇａｉｎｓｔｈｅａｔａｎｄｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ－ｉｎ

ｄｕｃｅｄｃｅｌｌｄｅａｔｈ［Ｊ］．Ｂｉｏｃｈｉｍ ＢｉｏｐｈｙｓＡｃｔａ，２０１４，１８４３（２）：

３０９－３１５

１８　ＹｉｎＢ，ＴａｎｇＳ，ＸｕＪ，ｅｔａｌ．ＣＲＹＡＢｐｒｏｔｅｃｔｓｃａｒｄｉｏｍｙｏｃｙｔｅｓａｇａｉｎｓｔ

ｈｅａｔｓｔｒｅｓｓｂｙｐｒｅｖｅｎｔｉｎｇｃａｓｐａｓｅ－ｍｅｄｉａｔｅｄａｐｏｐｔｏｓｉｓａｎｄｒｅｄｕｃｉｎｇ

Ｆ－ａｃｔｉｎａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｅｌｌＳｔｒｅｓｓＣｈａｐｅｒｏｎｅｓ，２０１８，２４（１）：１－

１０

１９　ＤｉｍａｕｒｏＩ，ＡｎｔｏｎｉｏｎｉＡ，ＭｅｒｃａｔｅｌｌｉＮ，ｅｔａｌ．ＴｈｅｒｏｌｅｏｆαＢ－ｃｒｙｓ

ｔａｌｌｉｎｉｎｓｋｅｌｅｔａｌａｎｄｃａｒｄｉａｃｍｕｓｃｌｅｔｉｓｓｕｅｓ［Ｊ］．ＣｅｌｌＳｔｒｅｓｓＣｈａｐｅｒ

ｏｎｅｓ，２０１７，２３（８）：１－１５

２０　ＷｉｇｎｅｓＪＡ，ＧｏｌｄｍａｎＪＷ，ＷｅｉｈｌＣＣ，ｅｔａｌ．ｐ６２ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄａｕｔｏ

ｐｈａｇｙｉｎαＢ－ｃｒｙｓｔａｌｌｉｎＲ１２０Ｇｍｕｔａｎｔｋｎｏｃｋ－ｉｎｍｏｕｓｅｍｏｄｅｌｏｆｈｅ

ｒｅｄｉｔａｒｙｃａｔａｒａｃｔ［Ｊ］．ＥｘｐＥｙｅＲｅｓｅ，２０１３，１１５：２６３－２７３

（收稿日期：２０１８－１０－１８）

（修回日期：２０１８－１１－１５）

·３６１·
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