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甘油三酯葡萄糖指数和血小板与淋巴细胞比值

在心血管疾病中的研究进展
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【摘要】心血管疾病（ＣＶＤ）是引起全球发病率和死亡率持续升高的慢性非传染性疾病，吸烟、肥胖和血脂异常等多因素共同参
与其发病过程，对公共卫生构成了严重的威胁和挑战。因此，亟需探索新的有效风险预测因子及干预措施，准确识别高危患者，“前

移”预防窗口，控制致病危险因素，延缓病程进展，这己成为防治ＣＶＤ的根本。甘油三酯葡萄糖指数通过代谢及炎症反应等途径驱
动动脉粥样硬化的形成，从而加剧向冠心病的演变过程；在血管内皮功能、血管紧张素原的异位合成、肾素血管紧张素醛固酮系统、
交感神经系统及盐吸收中发挥作用，从而影响血压的变化；此外，随着胰岛素抵抗程度的增加，心脏脂肪酸利用率下降、ＡＭＰＫ／ＰＧＣ１
信号转导通路损害及活性氧水平增加，从而导致心力衰竭。血小板与淋巴细胞比值是一种炎症标志物，通过血小板和淋巴细胞的变

化在ＣＶＤ中发挥作用。现结合最新研究对以上两个指标预测ＣＶＤ的潜在价值进行综述。
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　　心血管疾病（ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ，ＣＶＤ）仍是世
界上疾病负担的主要原因［１］，一项来自美国心脏协会

的统计报告［２］显示：２０２０年全球 ＣＶＤ死亡人数比
２０１０年增加了１８．７１％，是全球的主要死亡原因。因
此，ＣＶＤ的早发现、早诊断、早预防迫在眉睫。其中，

探索各种简单和广泛可用的临床指标来预测其与

ＣＶＤ风险的相关性必不可少。目前，已有许多临床指
标被发现与ＣＶＤ密切相关，但大多数是建立在对疾病
诊断的基础上，期望探索出更多高灵敏度及特异性的

指标以评估ＣＶＤ发生的风险，甚至在一定程度上能替
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代一些有创的检查，从而及早干预疾病发展。如甘油

三酯葡萄糖指数（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｇｌｕｃｏｓｅｉｎｄｅｘ，ＴｙＧ指数）
和血小板与淋巴细胞比值（ｐｌａｔｅｌｅｔｔｏｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｒａｔｉｏ，
ＰＬＲ）被证明与 ＣＶＤ间存在相关性，且其数值越高，
ＣＶＤ风险越大［３４］。此外，ＴｙＧ指数和 ＰＬＲ的测定在
临床中具有低成本、简便、创伤小等优势，易于开展。

接下来分别从以上两个指标与ＣＶＤ的关系展开综述。
１　ＴｙＧ指数

胰岛素抵抗（ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＲ）是代谢综合征
和２型糖尿病的主要病理生理学机制［５］，是一种胰岛

素敏感性受损的临床状态［６］。在临床实践中，甘油三

酯和血糖是心脏代谢风险的经典标志物，这些标志物

水平的改变与 ＩＲ、动脉粥样硬化的进展和 ＣＶＤ的发
生直接相关。研究［７］表明，ＩＲ是动脉粥样硬化和ＣＶＤ
的危险因素。高胰岛素正常血糖钳夹术和静脉葡萄糖
耐量试验是评估ＩＲ的金标准，由于检测方式繁琐，因此
主要用于科学研究，在临床实践中难以推广。稳态模型

评估ＩＲ指数是目前广泛应用的一种检测β细胞功能和
ＩＲ的方法，但对于接受胰岛素治疗或β细胞功能不全
的受试者应用价值有限［８］。为解决这些缺陷，有意义的

临床替代指标不断被挖掘。近年来，由甘油三酯和空

腹血糖得出的ＴｙＧ指数已被证实是 ＩＲ的可靠替代标
志物［９］。该指数计算公式为：ＴｙＧ指数 ＝ｌｎ［空腹甘
油三酯（ｍｇ／ｄＬ）×空腹血糖（ｍｇ／ｄＬ）／２］，ｌｎ为自然对
数，ＴｙＧ指数是由空腹甘油三酯和空腹葡萄糖水平组
成的复合指标。值得注意的是，在一项中位随访２５年
的研究［１０］中发现：ＴｙＧ指数每增加一个单位，ＣＶＤ风
险增加９６％（ＨＲ＝１９６，９５％ＣＩ１．４４～２．６６），全因死
亡风险增加８５％ （ＨＲ＝１８５，９５％ＣＩ１．４５～２．３６）。
１１　ＴｙＧ指数与动脉粥样硬化

动脉粥样硬化是血管的一种慢性炎症状态，它是

通过富含脂质病变的生长、单核细胞和巨噬细胞在血

管壁内层积聚并释放促炎介质而发生的，从而导致动

脉粥样硬化的形成［１１］。慢性炎症在动脉粥样硬化中

起关键作用，脂蛋白胆固醇积累和ＩＲ促进炎症和动脉
粥样硬化斑块的形成［１２］（如图１）。动脉粥样硬化的
特点是受累动脉的病变从内膜开始，先后有脂质积

聚、纤维组织增生和钙质沉着，并有动脉中层的逐渐

退变和钙化，在此基础上继发斑块内出血、斑块破裂

及局部血栓形成。

图１　动脉管壁的粥样硬化过程

　　ＩＲ是驱动动脉粥样硬化 ＣＶＤ的主要潜在异常因
素［１３］。ＩＲ导致动脉硬化的部分原因是相关的慢性高
胰岛素血症，慢性高胰岛素血症增加极低密度脂蛋白

胆固醇的合成、血管平滑肌细胞的生长和增殖、低密

度脂蛋白胆固醇运输到动脉平滑肌细胞，以及激活参

与炎症的基因［１２］（如图２）。此外，ＴｙＧ指数作为一种
简单、快速的ＩＲ生物标志物，与致动脉粥样硬化的小
而密低密度脂蛋白胆固醇颗粒水平的优势相关［１４］。

目前，已有研究［１５］发现 ＴｙＧ指数与各种临床条件下
的动脉粥样硬化以及心血管事件风险较高的患者之

间存在显著的相关性。Ｌｉ等［１６］的研究也证实了无

论常规影响因素如何，ＴｙＧ指数与动脉粥样硬化呈
正相关。

１２　ＴｙＧ指数与冠心病
冠心病（ｃｏｒｏｎａｒｙｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ，ＣＨＤ）是指冠状动

脉发生粥样硬化引起管腔狭窄或闭塞，导致心肌缺血

缺氧或坏死而引起的心脏病。在ＣＨＤ的演变过程中，
动脉粥样硬化斑块的形成和发展在 ＣＨＤ的病理生理
过程中发挥重要作用，可能的机制包括内皮细胞损

伤、炎症、氧化应激、糖脂代谢紊乱和血栓等［１７］。ＩＲ
在ＣＨＤ的发生发展过程中发挥了重要作用。如ＩＲ可
引起血管炎症［１８］，血管炎症是斑块形成的驱动力，是

斑块破裂的典型特征，可导致急性冠脉综合征［１９］。

ＴｙＧ指数作为ＩＲ的可靠替代指标，在 ＣＨＤ各阶段均
有潜在作用，影响动脉粥样硬化斑块的形成，与冠状

动脉钙化、硬化有关，可预测冠状动脉狭窄程度［２０］。

Ｔｈａｉ等［２１］发现，ＴｙＧ指数≥１０与狭窄血管数量增加和
狭窄的严重程度显著相关。冠状动脉造影作为诊断

ＣＨＤ的金标准，可直观地明确冠状动脉狭窄的数量和
程度，若ＴｙＧ指数在一定程度上能反映冠状动脉病变
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的严重程度，对于基层临床医务者及患者都将是一大

福音。此外，Ｐａｒｋ等［２２］证实，ＴｙＧ指数在预测无传统
心血管危险因素的亚临床冠状动脉疾病（ｃｏｒｏｎａｒｙ
ａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅ，ＣＡＤ）中具有显著的价值，就特定的冠状
动脉斑块亚型而言，ＴｙＧ指数与该人群中非钙化或混
合性冠状动脉斑块风险增加独立相关。Ｍａｈｄａｖｉ
Ｒｏｓｈａｎ等［２３］发现，确诊ＣＡＤ的患者与对照组相比，较

高的甘油三酯、总胆固醇和空腹血糖水平以及较低的

高密度脂蛋白胆固醇水平与ＣＨＤ风险升高相关，而血
清低密度脂蛋白胆固醇水平与 ＣＨＤ风险之间的直接
关联仅在排除糖尿病患者和他汀类药物使用者后才

变得明显，然而，与上述传统评估指标相比，ＴｙＧ指数
升高和ＣＨＤ风险升高更显著。因此，ＣＶＤ患者常规
监测ＴｙＧ指数可能具有较大获益。

　　注：ＶＬＤＬＣ，极低密度脂蛋白胆固醇；ＬＤＬＣ，低密度脂蛋白胆固醇；ｓｄＬＤＬＣ，小而密低密度脂蛋白
胆固醇。

图２　促进动脉粥样硬化形成的因素

１３　ＴｙＧ指数与高血压
高血压作为ＣＶＤ的危险因素之一，严重影响人类

健康。目前，全球约３１．１％的成年人患有高血压，随
着人口老龄化，这一数字在全球范围内激增［２４］。因

此，及早发现高危人群，制定有效的一级预防策略，对

于扭转高血压快速上升的趋势十分重要。研究［２５］发

现，脂蛋白代谢紊乱，特别是甘油三酯、空腹血糖升高

都是ＣＶＤ的既定危险因素，尤其是高血压。ＩＲ和高
血压的相关性可通过至少以下几种机制来解释：炎症

性内皮功能障碍，血管紧张素原的异位合成［２６］，以及

高胰岛素血症刺激肾素血管紧张素醛固酮系统和交
感神经系统，促进血管平滑肌细胞和内皮细胞肥大，

导致外周血管阻力增加和高血压［２７］。此外，ＩＲ促进
盐吸收并间接导致水钠潴留，导致高血压［２８］。因此，

ＴｙＧ指数或ＩＲ与血压之间的紧密联系具有较强的生
理学依据。一项横断面研究［２９］表明，较高的ＴｙＧ指数
与健康个体血压升高的风险显著相关。同样，在Ｗａｎｇ
等［２８］的ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析中也显示，ＴｙＧ指数与高血压
前期及高血压密切相关，同时还发现 ＴｙＧ指数对高血
压的预测能力优于甘油三酯或高密度脂蛋白胆固醇。

ＴｙＧ指数优于甘油三酯或高密度脂蛋白胆固醇的关键
机制可能是糖毒性和脂毒性调节 ＩＲ所致［３０］。由于

ＴｙＧ指数的优越性，以及甘油三酯和空腹血糖的检测
简单易行，在正常人群中大规模筛查 ＴｙＧ指数对高血
压的一级预防具有重要意义。

１４　ＴｙＧ指数与心力衰竭
心力衰竭（ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ，ＨＦ）是由多种 ＣＶＤ引起

的一种复杂的临床综合征，在全世界范围内具有高发

病率和高死亡率的特点［３１］。据估计，发达国家 ＨＦ患
病率为 １％～２％，预计到 ２０６０年将翻一番［３２］。研

究［３３］表明，随着ＩＲ程度的增加，心脏利用脂肪酸的能
力下降，导致脂质堆积和增加，最后引起心脏肥大和

收缩功能障碍，加剧左心室重塑，导致 ＨＦ。ＩＲ还会损
害ＡＭＰＫ／ＰＧＣ１信号转导通路，从而降低线粒体膜电
位和ＡＴＰ合成，导致心脏重构［３４］；线粒体功能障碍会

刺激活性氧水平增加，反过来，活性氧水平的增加降

低了脂肪酸氧化的能力，进一步驱动线粒体功能障碍

和细胞凋亡，导致脂质堆积、心肌纤维化和 ＨＦ［３５］。
ＴｙＧ指数作为 ＩＲ的有效替代指标，在临床研究［３６］中

发现，ＴｙＧ指数与 ＨＦ患者较差的预后呈正相关。同
样，Ｙａｎｇ等［３７］也证实，较高的 ＴｙＧ指数与 ＨＦ患者较
差的预后显著相关；且 ＴｙＧ指数可作为 ＨＦ患者心肌
纤维化的新型生物标志物。Ｚｈｏｕ等［３８］发现，与 ＴｙＧ
指数最低三分位数的患者相比，最高三分位数的患者

表现出最易发生全因死亡（ＨＲ＝１．５３，９５％ＣＩ１．１９～
１．９８）和心血管死亡（ＨＲ＝１．５２，９５％ＣＩ１．１９～
１９６）；且 ＴｙＧ指数与 ＨＦ再住院之间存在显著关联
（ＨＲ＝１．３１，９５％ＣＩ１．０７～１．６１）。此外，Ｚｈａｎｇ等［３１］

基于２００７—２０１８年国家健康和营养检查调查的数据
发现，当ＴｙＧ指数＞８．９１时，ＨＦ的风险随着ＴｙＧ指数
的增加而迅速增加，提示 ＴｙＧ指数可能有助于识别
ＨＦ高危人群。

ＴｙＧ指数在上述ＣＶＤ中的相关临床研究见表１。
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表１　ＴｙＧ指数在ＣＶＤ中的相关临床研究

研究疾病 研究文献 研究对象 研究结论

ＣＨＤ

Ｔｈａｉ等［２１］
１６６例无ＣＶＤ症状或病史的２型糖尿

病患者

在无症状人群中发现ＴｙＧ指数≥１０与冠状动脉狭窄数量增加和狭窄的严重

程度显著相关，并且在调整混杂因素后风险仍显著

Ｐａｒｋ等［２２］

１２５０例无症状受试者依据冠状动脉钙

化评分分为钙化斑块组、非钙化斑块组

和混合斑块组

ＴｙＧ指数在预测无传统的心血管危险因素的亚临床ＣＡＤ中具有显著的价值，

就特定的冠状动脉斑块亚型［不含钙的斑块被归类为非钙化斑块，钙化组织占

斑块面积≥５０％（密度＞１３０ＨＵ）的斑块被归类为钙化斑块，钙化组织占斑块

面积＜５０％的斑块被归类为混合斑块］而言，ＴｙＧ指数与该人群中非钙化或混

合性冠状动脉斑块风险增加独立相关（ＯＲ＝１．４７３，９５％ＣＩ１．０２６～２．１６６）

Ｍａｈｄａｖｉ

Ｒｏｓｈａｎ等［２３］

７７４例经血管造影确诊的 ＣＡＤ患者与

３０８５例对照

较高的甘油三酯、总胆固醇和空腹血糖水平以及较低的高密度脂蛋白胆固醇

水平与ＣＨＤ风险升高相关（Ｐ＜０．００１），而血清低密度脂蛋白胆固醇水平与

ＣＨＤ风险之间的直接关联仅在排除糖尿病患者和他汀类药物使用者后才变

得明显，然而与上述传统评估指标相比，ＴｙＧ指数升高，ＣＨＤ风险升高更显著

（Ｐ＜０．００１）

高血压

Ｌｅｅ等［２９］

１５７２１例韩国无心脏代谢疾病史的成

年人，分为正常血压组（对照组）、高血

压前期组和高血压组

在年龄和性别调整模型中，ＴｙＧ指数最高四分位数组的受试者血压升高的概

率比ＴｙＧ指数最低四分位数组高１．８２倍（９５％ＣＩ１．５０～２．２１），高血压前期

的概率比最低四分位数组高２．９５倍（９５％ＣＩ２．６２～３．３４），高血压的概率比

最低四分位数组高６．４６倍（９５％ＣＩ５３６～７．７８），即较高的 ＴｙＧ指数与健康

个体血压升高的风险显著相关

Ｗａｎｇ等［２８］
２０７６例参与者根据ＴｙＧ指数被分为

４组（依据四分位数分组）

ＴｙＧ指数与高血压前期及高血压密切相关，同时还发现 ＴｙＧ指数对高血压的

预测能力优于甘油三酯或高密度脂蛋白胆固醇

Ｘｉｅ等［３９］

３１１５例参与者分为正常血压组（６７７例）、

高血压前期组（１１３３例）、高血压

组（１３０５例）

较高的ＴｙＧ指数会增加中国成年人高血压前期的风险，并与腹部肥胖相互独

立和协同作用，从而有助于更科学地预防高血压前期。此外，与传统指标相

比，它具有更高的可预测性

ＨＦ

Ｙａｎｇ等［３７］

１０３例ＨＦ患者在随访期间依据有或无

主要结局事件（随访期间的全因死亡率

和ＨＦ住院率）被分组

在调整包括糖尿病在内的其他危险因素后，较高的 ＴｙＧ指数与 ＨＦ较差的预

后显著相关，且ＴｙＧ指数可作为ＨＦ患者心肌纤维化的新型生物标志物

Ｚｈｏｕ等［３８］

前瞻性随访８２３例射血分数保留的 ＨＦ

患者，根据入院时ＴｙＧ指数水平分为

３组：（１）ＴｙＧ指数≤８．４７（２７６例）；

（２）ＴｙＧ指数为８．４８～８．９８（２７３例）；

（３）ＴｙＧ指数＞８．９８（２７４例）

３．１６年的中位随访期间发现：在多变量Ｃｏｘ比例风险模型中，与ＴｙＧ指数最低

三分位数的患者相比，最高三分位数的患者表现出最易发生全因死亡（ＨＲ＝

１５３，９５％ＣＩ１．１９～１．９８）和心血管死亡（ＨＲ＝１．５２，９５％ＣＩ１．１９～１．９６）；在竞

争风险模型中，观察到ＴｙＧ指数与ＨＦ再住院之间存在显著关联（ＨＲ＝１．３１，

９５％ＣＩ１．０７～１．６１）

Ｚｈａｎｇ等［３１］
１３８２５例参与者分为ＨＦ组（４３５例）和

非ＨＦ组（１３３９０例）

当ＴｙＧ指数＞８．９１时，ＨＦ的风险随着ＴｙＧ指数的增加而迅速增加，提示ＴｙＧ

指数可能有助于识别ＨＦ高危人群

２　ＰＬＲ
ＰＬＲ是一种新型炎症标志物，可应用于多种疾

病，用于预测炎症和死亡率［４０］，最初被认为是肿瘤预

后的预测因子，并与肿瘤患者的炎症有关［４１］。随着研

究不断深入，逐渐发现 ＰＬＲ与 ＣＶＤ事件独立相关［４］。

研究［４２］发现外周血小板计数升高与心血管事件风险

增加相关，因为血小板计数的增加被认为是过度炎症

状态和血栓形成活动的反映，这二者都被认为是动脉

粥样硬化ＣＶＤ的关键病理生理因素。此外，淋巴细胞
计数是生理应激的指标，它与炎症呈负相关，淋巴细

胞计数越低，心血管风险和死亡率越高［４３］。淋巴细胞

减少症是炎症过程的一个常见特征，主要是由于淋巴

细胞凋亡增加及其在淋巴系统内的重新分布所致，淋

巴细胞减少反映了免疫抑制的普遍状态［４４］。

２１　ＰＬＲ与动脉粥样硬化
研究［４０］表明，ＰＬＲ是 ＣＶＤ患者一个强有力的预

后因素。然而，ＰＬＲ在 ＣＶＤ中的意义不仅与预后相
关，在其发生发展过程中也同样发挥着关键的作用。

如慢性炎症反应是动脉粥样硬化发病机制的关键因

素，与血小板和淋巴细胞的数量及功能相关［４５］。一方

面，血小板释放免疫调节介质，如前列腺素 Ｅ２、血小板
激活因子，这些介质会导致炎症状态［４６］。正常数量的

血小板是凝血过程所必需的，然而过量的血小板会对

血管壁产生反应，并导致动脉血栓形成。此外，过多

的血小板会促进炎症并增加动脉粥样硬化的风险［４］。

活化的血小板参与血栓形成，响应动脉粥样硬化斑块

破裂或内皮细胞侵蚀，从而促进动脉粥样硬化性血栓

性疾病或不良心血管事件的发展［４３］。另一方面，在涉
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及斑块生长、脂质核心发育、斑块破裂和血栓形成的

动脉粥样硬化病变中观察到淋巴细胞凋亡［４７］。而且，

在动脉粥样硬化不稳定斑块中观察到淋巴细胞的比

例明显低于稳定斑块［４８］。

２２　ＰＬＲ与ＣＨＤ
ＰＬＲ可能被认为是全身炎症的生物标志物，并与

各种ＣＶＤ（包括急性冠脉综合征）的不良临床结果相
关［４９］，而且高水平的 ＰＬＲ可能与急性冠脉综合征患
者非肇事病变的易损斑块特征有关［５０］。急性心肌梗

死时，淋巴细胞浸润到缺血和再灌注心肌并表达各种

白细胞介素，这些白细胞介素在单核细胞的迁移中发

挥重要作用，并诱导金属蛋白酶组织抑制剂的表

达［４３］。Ｌａｒｍａｎｎ等［５１］发现，ＰＬＲ＞２０４．４时，与 ＣＨＤ
患者围手术期３０ｄ主要不良心脑血管事件相关。同
样，Ａｚａｂ等［５２］也发现，ＰＬＲ与非 ＳＴ段抬高型心肌梗
死后患者的长期死亡率相关。此外，Ｚｈｏｕ等［４５］观察

到ＳＴ段抬高型心肌梗死且 ＰＬＲ＞１７１组患者与 ＰＬＲ
较低组相比，在５年随访期间表现出更严重的冠状动
脉狭窄和更差的预后，以及更高的主要不良心血管事

件发生率；而且在进行冠状动脉造影后发现，与ＰＬＲ＜
１０１组的患者相比，ＰＬＲ＞１７１组的患者发生３支ＣＡＤ
的风险明显增加。

２３　ＰＬＲ与高血压
目前，原发性高血压被认为是一种低度炎症状

态［５３］，而且亚临床炎症的程度可用促炎细胞因子的浓

度来衡量，也可用全血细胞计数衍生的标志物来衡

量，如ＰＬＲ［５４］。在成人中，发现高血压患者ＰＬＲ升高，
而且被认为是死亡风险增加的标志［４３］。当血小板被

激活时，会分泌多种促炎可溶性因子，血小板因子４是

由活化的血小板分泌的最丰富的因子，并在内皮细胞

中积累；同样，受刺激的血小板也会分泌并储存白细

胞介素１β、Ｐ选择素和可溶性 ＣＤ４０Ｌ，从而导致全身
炎症、脉管系统炎症［５５］。Ｂａｒｈｏｕｍｉ等［５６］的动物研究

证明，调节性Ｔ淋巴细胞可抑制血管紧张素Ⅱ介导的
血压升高和血管损伤。因此，淋巴细胞降低可能导致

高血压的发生，这可能是低淋巴细胞计数与高血压之

间关联的解释。此外，根据血压的昼夜变化，与白天

相比，睡眠期间的收缩压和舒张压预计会降低１０％以
上，这种情况发生在杓型高血压患者身上；在非杓型

高血压患者中，这种变异不会发生［５７］。有研究［５８］报

告，ＰＬＲ升高可预测非杓型昼夜节律模式的高血压患
者。因此，ＰＬＲ可作为高血压风险的间接预测因子，
有助于优化预防策略。

２４　ＰＬＲ与ＨＦ
在ＨＦ等应激状态下，下丘脑垂体肾上腺轴会分

泌大量皮质醇和儿茶酚胺，导致淋巴细胞重新分布到

淋巴器官，从而减少淋巴细胞数量，最终导致 ＨＦ患者
的存活率下降［５９］。此外，ＨＦ患者的冠状动脉血流量
较低，而较高的血小板可能导致血栓形成，使预后恶

化［６０］。在ＨＦ患者中还发现血小板和淋巴细胞分泌
高水平的趋化因子 ＣＣ，趋化因子与疾病严重程度成
正比［６１］。一项纳入１２９９例 ＨＦ患者的研究［６２］发现，

较高的ＰＬＲ三分位数与入院时呼吸困难严重程度、左
室射血分数降低、Ｎ末端脑钠肽前体和肌钙蛋白水平
升高成正比。此外，Ｄｅｌｃｅａ等［６１］发现，大多数评估

５年随访的长期ＨＦ死亡率的研究证实，ＰＬＲ是 ＨＦ病
死率的独立预测因子，其临界值为１５０．００～１９４．９７。

ＰＬＲ指数在上述ＣＶＤ中的相关临床研究见表２。

表２　ＰＬＲ指数在ＣＶＤ中的相关临床研究

研究疾病 研究文献 研究对象 研究结论

ＣＨＤ

Ｌａｒｍａｎｎ

等［５１］

随访３８例ＣＨＤ患者围手术期主要心脑血管不
良事件

ＰＬＲ＞２０４．４时，与ＣＨＤ患者围手术期３０ｄ主要不良心脑血管事
件相关

Ａｚａｂ等［５２］

根据入院时的 ＰＬＲ对６１９例 ＮＳＴＥＭＩ患者分组
（ＰＬＲ＜１１８．４，１１８．４≤ＰＬＲ≤１７６．０和 ＰＬＲ＞
１７６．０），观察其４年全因死亡率

ＰＬＲ的最高三分位数（ＰＬＲ＞１７６０）是 ＮＳＴＥＭＩ后长期（４年）死
亡率的重要独立预测因子。在排除 ＮＳＴＥＭＩ后前３０ｄ内死亡和
前６个月内死亡的患者后，ＰＬＲ＞１７６０仍与 ＮＳＴＥＭＩ患者的长期
死亡率显著相关

Ｚｈｏｕ等［４５］

第一阶段：根据冠状动脉造影结果将受试者分为对

照组０支血管 ＣＡＤ（ｎ＝２１５）、１支血管 ＣＡＤ（ｎ＝
３２８）、２支血管ＣＡＤ（ｎ＝２１３）或３支血管ＣＡＤ（ｎ＝
２２９）组。
第二阶段：根据基线ＰＬＲ水平将６３９例接受 ＰＣＩ
的ＣＡＤ患者分为３组（ＰＬＲ＜１０１，１０１≤ＰＬＲ≤
１７１和ＰＬＲ＞１７１）

利用Ｃｏｘ回归模型分析：ＰＬＲ＞１７１的患者表现出更严重的冠状
动脉狭窄（ＯＲ＝２．３９３，９５％ＣＩ１．３９４～４．１０８，Ｐ＝０．００２）且预后
较差，５年随访期间主要不良心血管事件发生率较高（ＨＲ＝
１９８２，９５％ＣＩ１．３２９～２．９５７，Ｐ＝０．００１）。ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ曲线显示，
ＰＬＲ＞１７１的患者 ＣＶＤ事件发生率为３４．２７％，显著高于 ＰＬＲ＜
１０１的患者（Ｐ＜０．００１）。即ＰＬＲ与ＣＡＤ严重程度和长期主要不
良心血管事件独立相关

·５２０１·心血管病学进展２０２４年１１月第４５卷第１１期　ＡｄｖＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ２０２４，Ｖｏｌ．４５，Ｎｏ．１１



续表

研究疾病 研究文献 研究对象 研究结论

高血压 Ｐｉｎｈｏ等［５７］
回顾性分析１５３例原发性高血压患者，根据
２４小时动态血压结果分组（杓型或非杓型）

非杓型组出现ＰＬＲ较高的风险比杓型组高 ２．１１倍（ＯＲ＝２．１１，
９５％ＣＩ１．２２０～３．６６４，Ｐ＝０．００７），且心血管事件也更早发生

ＨＦ

Ｄｅｌｃｅａ等［６１］

一项纳入描述ＰＬＲ与 ＨＦ严重程度、合并症或生
物标志物参数之间关系的研究，以及证明ＰＬＲ对
发生ＨＦ、短期或长期死亡率、住院时间、主要不
良心血管事件等影响的综述

在ＨＦ患者中，ＰＬＲ与心功能分级、ＬＶＥＦ和合并症相关，ＰＬＲ值
越高，表明患者情况越严重、晚期和／或复杂。在无症状的 ＨＦ患
者中，较高的ＰＬＲ与发生严重冠状动脉粥样硬化的可能性较高相
关，而在ＳＴ段抬高型心肌梗死患者中，较高的 ＰＬＲ是发生 ＨＦ的
预测因子。此外，大多数评估５年随访的长期 ＨＦ死亡率的研究
证实，ＰＬＲ是 ＨＦ病死率的独立预测因子，其临界值为１５０．００～
１９４．９７

Ｄａｈｌｅｎ等［６３］

使用单变量、多变量线性和 Ｃｏｘ回归分析研究
３２５０例参与ＭｙｏＶａｓｃ研究的受试者的血小板指
数、心脏功能和ＨＦ恶化之间的关联

在中位随访时间［２．２４（ＩＱＲ：１．１８～３．９７）年］期间，ＰＬＲ的最高
四分位数与较低的生存率相关，与年龄、性别、心血管风险状况和

癌症无关；而且 ＰＬＲ＞７５％的患者长期死亡率调整 ＨＲ为１．５０
（９５％ＣＩ１．１７～１．９３，Ｐ＝０．０１３）

　　注：ＮＳＴＥＭＩ，非 ＳＴ段抬高型心肌梗死；ＰＣＩ，经皮冠状动脉介入治疗；ＬＶＥＦ，左室射血分数；ＭｙｏＶａｓｃ，一项大型流行病学、前瞻性队列研究，在
德国美因茨约翰内斯古腾堡大学医学中心进行，旨在研究ＨＦ的病理生理学、诊断、临床过程和治疗；ＩＱＲ，四分位数间距。

３　展望
未来的研究仍需大样本、多中心、高质量的研究

来进一步确定ＴｙＧ指数和ＰＬＲ二者联合预测ＣＶＤ的
敏感度、特异度及最佳截断值。此外，可动态监测其

在各类ＣＶＤ中的变化趋势，探讨不同阶段ＴｙＧ指数和
ＰＬＲ水平的变化对 ＣＶＤ发生、发展及预后的判断价
值，全面了解其在 ＣＶＤ中的意义，将有利于更精确地
发现存在潜在危险因素的人群，优化疾病筛查方案，

及早干预疾病的发展进程，从而提高患者的生存质

量，有助于患者从二级预防中获益。
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