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清晨高血压患者中性粒细胞 /淋巴细胞比值与
颈动脉粥样硬化的相关性

舒 谦, 赵 翠, 冯玉梅, 蒋海森, 曹亚文, 李 伟, 辛秋平, 郭翔宇
承德医学院附属医院全科医学科,河北省承德市 067000

[摘　 要] 　 [目的] 　 探讨清晨高血压患者颈动脉粥样硬化(CAS)与中性粒细胞 / 淋巴细胞比值(NLR)的相关性,
构建清晨高血压患者发生 CAS 风险的列线图预测模型。 [方法] 　 连续收集 2019 年 10 月—2022 年 11 月于承德医

学院附属医院住院的清晨高血压患者 255 例,采集患者基本资料、血常规及血生物化学指标,所有入选患者均需完

善 24 h 动态血压监测、颈动脉彩超检测,依据有无 CAS 将入选患者分为清晨高血压伴 CAS 组 197 例(简称伴 CAS
组)和清晨高血压不伴 CAS 组 58 例(简称不伴 CAS 组),采用多因素 Logistic 回归分析探讨清晨高血压伴 CAS 的危

险因素,并据此构建和验证个体化预测清晨高血压患者伴 CAS 风险的列线图模型。 [结果] 　 与不伴 CAS 组患者

相比,伴 CAS 组年龄、NLR、中性粒细胞(NE)、单核细胞(MO)、白细胞(WBC)、总胆固醇(TC)、甘油三酯(TG)、低
密度脂蛋白胆固醇(LDLC)均显著升高,而高密度脂蛋白胆固醇(HDLC)显著下降(P<0. 05)。 多因素 Logistic 回归

分析结果显示伴 CAS 组较不伴 CAS 组相比,年龄、NLR、TC 升高,HDLC 降低,年龄、NLR、TC 是清晨高血压伴 CAS
的独立危险因素,而 HDLC 是其独立保护因素。 基于多因素 Logistic 回归分析结果构建个体化预测清晨高血压伴

CAS 的列线图模型,采用 Hosmer Lemeshow 测试拟合度,检验结果为 χ2 = 1. 665(P>0. 05)。 该列线图模型的 ROC
曲线下面积为 0. 853(95%CI:0. 802 ~ 0. 904,P<0. 01)。 [结论] 　 NLR 与清晨高血压伴 CAS 呈正相关,NLR 是清

晨高血压伴 CAS 的独立危险因素。 基于年龄、NLR、TC、HDLC 构建的个体化列线图模型可有效预测清晨高血压伴

CAS 的风险,为早期更加便捷发现和预防动脉粥样硬化提供了一定的理论依据。
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Correlation between neutrophil / lymphocyte ratio and carotid atherosclerosis in pa-
tients with hypertension in the morning
SHU Qian, ZHAO Cui, FENG Yumei, JIANG Haisen, CAO Yawen, LI Wei, XIN Qiuping, GUO Xiangyu
Department of General Practice, the Affiliated Hospital of Chengde Medical College, Chengde, Hebei 067000, China
[ABSTRACT]　 　 Aim　 To explore the correlation between carotid atherosclerosis (CAS) and neutrophil / lymphocyte
ratio (NLR) in patients with early morning hypertension, and to construct a line chart model to predict the risk of CAS in
patients with hypertension in the morning. 　 　 Methods　 255 patients with early morning hypertension hospitalized in the
Affiliated Hospital of Chengde Medical College from October 2019 to November 2022 were collected, and their basic data,
blood routine and blood biochemical indexes were collected. 　 All selected patients need to improve 24-hour ambulatory
blood pressure monitoring and carotid artery color ultrasound detection. 　 According to the presence or absence of CAS, all
selected patients were divided into morning hypertension with CAS group (n=197) and morning hypertension without CAS
group (n=58). 　 Multivariate Logistic regression analysis was used to explore the risk factors of early morning hypertension
with CAS, and to construct and verify an individual line chart model to predict the risk of early morning hypertension pa-
tients with CAS. 　 　 Results　 The age, NLR, neutrophils (NE), monocytes (MO), white blood cell (WBC), total cho-
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lesterol (TC), triglyceride (TG) and low density lipoprotein cholesterol (LDLC) increased in the early morning hyperten-
sion with CAS group compared with those in the morning hypertension group without CAS, while the HDLC decreased(P<
0. 05). 　 The results of multivariate Logistic regression analysis showed that the age, NLR and TC were higher in the early
morning hypertension with CAS group than those in the early morning hypertension without CAS group, while HDLC was
lower; Age, NLR and TC were independent risk factors of early morning hypertension with CAS, while HDLC was inde-
pendent protective factors of morning hypertension with CAS. 　 Based on the results of multivariate Logistic regression anal-
ysis, an individualized line chart model for predicting early morning hypertension with CAS was constructed. 　 The area un-
der the ROC curve of the line chart model was 0. 853 (95%CI: 0. 802 ~ 0. 904, P<0. 01). 　 The result of Hosmer Leme-
show fit test was χ2 =1. 665 (P>0. 05). 　 　 Conclusions　 There was a positive correlation between NLR and morning hy-
pertension with CAS, and NLR was an independent risk factor for morning hypertension with CAS. 　 The individualized line
chart model based on age, NLR, TC and HDLC can effectively predict the risk of hypertension with CAS in the early morn-
ing, which provides a theoretical basis for early detection and prevention of atherosclerosis.
[KEY WORDS]　 early morning hypertension;　 neutrophil / lymphocyte ratio;　 carotid atherosclerosis

　 　 高血压是一项全球公共卫生事件,可导致各类

重大的疾病,以及造成沉重的经济负担,且被认为

是死亡的主要危险因素[1]。 而其中风险最高的阶

段多在清晨[2]。 有大量研究显示清晨高血压是心

脑血管事件的重要因素之一,清晨血压每升高 10
mmHg,脑卒中风险增加 44% [3],清晨血压每升高 1
mmHg,心血管死亡风险增加 2. 1% [4]。 最近亚洲晨

起高血压管理专家小组发表共识,提倡将清晨血压

作为血压管理的切入点[5]。 清晨血压长期过高可

导致动脉硬化[6],而颈动脉粥样硬化(carotid athero-
sclerosis,CAS)更容易直接、便捷地反映心脑血管动

脉粥样硬化的严重程度[7]。 因此早期发现和干预

CAS 可减少心脑血管事件的发生。 中性粒细胞 /淋
巴细胞比值(neutrophil / lymphocyte ratio,NLR)是血

常规中很易获得的一项指标,可反映氧化应激和炎

症反应[8],目前被广泛应用于心脑血管事件的评估

和预测[9],但对于早期无症状的动脉粥样硬化的影

响目前少有报道。 因此本文通过探讨 NLR 与清晨

高血压伴 CAS 患者相关性的研究及个体化预测模

型的建立,旨在为临床早期诊治动脉粥样硬化提供

一定的理论依据。

1　 资料和方法

1. 1　 研究对象

选取 2019 年 10 月—2022 年 11 月于承德医学

院附属医院住院的原发性高血压患者,均进行 24 h
动态血压监测,筛选出清晨高血压患者 255 例,其中

男性 139 例,女性 116 例,根据颈动脉彩色多普勒超

声检测结果分为清晨高血压伴 CAS 组(简称伴 CAS
组,n=197)和清晨高血压不伴 CAS 组(简称不伴

CAS 组,n= 58)。 纳入标准:(1)符合《亚洲清晨血

压管理专家共识》 [5] 清晨高血压诊断标准:清晨血

压可以通过家庭、动态血压监测或 2 种方法进行评

估。 对于家庭血压监测,清晨血压是在醒来后 1 h
内采集 2 ~ 3 个读数的平均值(清晨醒来后 1 h 内,
在安静、温度适宜的环境中,使用经国际标准认证

的欧姆龙 HEM-7200 上臂式医用电子血压计,使用

合适的标准规格袖带,患者坐在有靠背的椅子上安

静休息 5 min 后,连续测量坐位肱动脉血压 2 ~
3 次,每次间隔 1 min,取 2 ~ 3 次读数的平均值)。
如果进行动态血压监测,则清晨血压为清醒后 2 h
内血压读数平均值。 如果没有患者醒来的确切时

间,则清晨血压是清晨 6:00—10:00 时段动态血压

的平均水平,当收缩压平均值≥135 mmHg 和 / 或舒

张压平均值≥85 mmHg 则定义为清晨高血压;(2)
成功进行血常规、24 h 动态血压监测以及颈动脉超

声检查。 排除标准:(1)继发性高血压;(2)严重心

律失常、急性心肌梗死、瓣膜性心脏病、心肌病;(3)
严重的肝肾功能不全;(4)肿瘤;(5)临床资料不全;
(6)急、慢性感染病史。 本研究通过承德医学院附

属医院伦理委员会审核并批准。 所有受试者均已

签署知情同意书。
1. 2　 一般资料收集

所有入选患者入院后常规进行详细的病史采

集、血常规及血液相关生物化学指标的测量。 嘱受

试者夜间 22:00 以后禁水、禁食,次日早晨 5:00—
8:00 采集受试者空腹静脉血 5 mL,离心后提取血

浆。 采用全自动血细胞分析仪(希森美康 XE-2100)
进行 血 常 规 检 测。 采 用 美 国 Beckman 公 司 的

AU5800 全自动生物化学分析仪及配套试剂进行生

物化学的检测。 收集的内容包括:研究对象的年

龄、性别、吸烟(既往或现在有吸烟的行为)(吸烟定

义:≥1 支 / 天,连续吸烟>6 个月;或以前达到吸烟
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标准,戒烟小于半年)、饮酒(既往或现在饮用任何

含有乙醇成分饮料的行为)(饮酒定义:平均每周≥
1 次,连续饮酒>6 个月;或以前达到饮酒标准,戒酒

小于半年)、糖尿病史[符合《中国 2 型糖尿病防治

指南(2020 年版)》诊断为 2 型糖尿病的患者]及血

常规和生物化学指标中的红细胞( red blood cell,
RBC)计数、血红蛋白(hemoglobin,Hb)、中性粒细胞

(neutrophil,NE)计数、淋巴细胞计数( lymphocyte,
LY)、血小板 ( platelet, PLT)、白细胞 ( white blood
cell,WBC)计数、单核细胞(monocyte,MO)计数、高密

度脂蛋白胆固醇(high density lipoprotein cholesterol,
HDLC)、低密度脂蛋白胆固醇( low density lipoprotein
cholesterol,LDLC)、总胆固醇( total cholesterol,TC)、
甘油三酯( triglyceride,TG)、空腹血糖( fasting blood
glucose,FBG)、尿素氮(blood urea nitrogen,BUN)、肌
酐(creatinine,Cr)、尿酸(uric acid,UA)等。 并测量身

高、体质量,计算体质指数(body mass index,BMI)[计
算公式:BMI=体质量(kg) / 身高(m)2]。
1. 3　 动态血压监测

采用动态血压监测仪(型号:德国 TX2430EX)
监测受试者 24 h 动态血压。 要求受试者测量前静

坐休息 3 ~ 5 min,测量前 2 h 内避免饮用咖啡、乙醇

及剧烈运动等,测量时日常活动不受限制,但要记

录活动情况(日常活动为除外剧烈活动的一般日常

活动。 收缩压有效测量范围为 60 ~ 260 mmHg
(1 mmHg=0. 133 kPa),舒张压为 40 ~ 160 mmHg,
超出上述范围,血压监测仪将自动删除并重测补充。
血压有效记录数据应>80% 。 昼间 6:00—22:00,每
30 min 自动测量血压 1 次。 夜间 22:00—6:00,每 1 h
自动测量血压 1 次。
1. 4　 颈动脉超声检查

颈动脉超声采用彩色多普勒超声仪(日本日立

株式会社)对患者双侧颈动脉进行扫描,测量并记录

内膜中膜厚度,颈动脉内膜中膜厚度(carotid intima-
media thickness,CIMT) <1. 0 mm 为正常,1. 0 mm≤
CIMT<1. 5 mm 为增厚,CIMT≥1. 5 mm 为斑块。
1. 5　 超声心动图检查

超声心动图采用飞利浦 iE33 彩色多普勒超声

诊断仪测量其射血分数(ejection fraction,EF)、左心

室后壁厚度( left ventricular posterior wall thickness,
LVPWT)、左心室舒张期末内径( left ventricular end
diastolic diameter,LVEDD)。
1. 6　 统计学方法

采用 SPSS 25. 0 软件和 R 软件 4. 2. 2( rms 程序

包)进行数据分析。 本研究中连续变量若呈正态分

布,则采用 x±s 表示,组间比较采用两独立样本 t 检
验;若呈非正态分布则采用中位数和四分位数表

示,组间比较采用 Mann-Whitney U 检验。 计数资料

以频数(% )表示,组间比较采用 χ2 检验。 多因素

Logistic 回归分析探讨清晨高血压伴 CAS 的影响因

素,依据回归分析结果,建立了一个用于预测个体

化清晨高血压伴 CAS 风险的列线图模型,同时,绘
制 ROC 曲线并根据曲线下面积评估模型的区分度,
利用 Bootstrap 自抽样内部验证,绘制校准曲线以评

估模型的临床一致性,绘制决策曲线以评估模型的

临床适用性。 P<0. 05 为差异具有统计学意义。

2　 结　 果

2. 1　 两组基线资料比较

与不伴 CAS 组相比,伴 CAS 组患者年龄、NLR、
NE、MO、WBC、TC、TG、LDLC 均显著升高,HDLC 显

著下降(均 P<0. 05,表 1)。

表 1. 基线资料的比较

Table 1. Comparison of baseline data

项目
不伴 CAS 组
(n=58)

伴 CAS 组
(n=197) P

年龄 / 岁 57. 76±12. 40 67. 12±10. 32 <0. 001
男性 / 例 27(46. 6) 112(56. 9) 0. 166
BMI / (kg / m2) 27. 37(24. 31,29. 04) 26. 10(23. 91,28. 33) 0. 266
吸烟 / [例(% )] 17(29. 3) 71(36. 0) 0. 343
饮酒 / [例(% )] 15(25. 9) 67(34. 0) 0. 243
糖尿病 / [例(% )] 16(27. 6) 72(36. 5) 0. 207
FBG / (mmol / L) 5. 50(4. 89,7. 74) 5. 96(4. 92,7. 70) 0. 448
TG / (mmol / L) 1. 64(0. 85,2. 12) 2. 05(1. 25,2. 68) 0. 009
TC / (mmol / L) 4. 065(3. 34,4. 62) 4. 47(3. 75,5. 82) <0. 001
HDLC / (mmol / L) 1. 13(0. 89,1. 57) 0. 99(0. 79,1. 18) <0. 001
LDLC / (mmol / L) 2. 38(1. 63,2. 81) 2. 61(2. 14,3. 26) 0. 005
WBC / (×109 L-1) 6. 06(4. 96,6. 95) 6. 67(5. 46,8. 07) 0. 003

NE / (×109 L-1) 3. 51(2. 87,4. 33) 4. 22(3. 19,5. 48) <0. 001

LY / (×109 L-1) 1. 91±0. 56 1. 74±0. 56 0. 450
MO / % 0. 39(0. 33,0. 50) 0. 48(0. 37,0. 58) 0. 002
RBC / (×109 L-1) 4. 48(4. 15,4. 92) 4. 55(4. 15,4. 91) 0. 677
Hb / (g / L) 138(126,152) 141(129,154) 0. 388

PLT / (×109 L-1)
205. 5

(167. 0,261. 0)
204. 0

(171. 0,243. 0) 0. 617

NLR 1. 863(1. 407,2. 459) 2. 418(1. 806,3. 262) <0. 001
BUN / (mmol / L) 5. 73(5. 18,6. 60) 5. 89(5. 07,7. 11) 0. 587
Cr / (μmol / L) 63. 57±7. 66 64. 08±10. 11 0. 052
UA / (μmol / L) 310. 8(280. 6,389. 0) 315. 0(272. 6,366. 7) 0. 643
EF / % 60. 5(58. 0,66. 2) 63. 0(57. 0,66. 5) 0. 945
LVPWT / mm 9(8,10) 9(8,10) 0. 138
LVEDD / mm 48(45,50) 48(45,50) 0. 547
清晨收缩压 / mmHg 147(137,159) 147(140,159) 0. 236
清晨舒张压 / mmHg 89(80,93) 84(76,91) 0. 17
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2. 2　 清晨高血压患者伴发 CAS 的多因素 Logistic
回归分析

以表 1 中 P<0. 05 的变量(年龄、NLR、NE、MO、
WBC、HDLC、TC、TG、LDLC)进行多因素 Logistic 回

归分析,采用逐步法(Stepwise)筛选变量,最终纳入

年龄、NLR、TC 和 HDLC 这 4 个变量作为自变量,以
清晨高血压患者伴与不伴 CAS(是 = 1,否 = 0)作为

因变量,结果显示年龄、NLR、TC 和 HDLC 是清晨高

血压伴 CAS 的影响因素(P<0. 05,表 2)。
2. 3　 清晨高血压患者伴发 CAS 风险列线图预测模

型的构建

基于多因素 Logistic 回归分析结果,构建个体化

预测清晨高血压患者伴 CAS 风险的列线图模型,包
含年龄、NLR、TC 和 HDLC 4 个预测因子。 例如,一

名 60 岁的清晨高血压患者最近一次的血液实验室

检查 结 果 为 NLR = 2, TC = 4 mmol / L, HDLC =
1. 2 mmol / L,每个预测变量的对应得分分别为 45
分、10 分、5 分和 20 分,他的总分是 80 分。 结果表

明,该患者发生 CAS 的风险为 50% (图 1)。

表 2. 清晨高血压患者伴 CAS 的独立影响因素

Table 2. Independent influencing factors of early morning
hypertension with CAS

项目 B SE Wald HR 值 95% CI P

年龄 0. 76 0. 017 19. 506 1. 079 1. 043 ~ 1. 116 <0. 001

NLR 0. 665 0. 224 8. 852 1. 945 1. 255 ~ 3. 015 0. 003

TC 0. 478 0. 173 7. 666 1. 613 1. 150 ~ 2. 263 0. 006

HDLC -2. 303 0. 633 13. 242 0. 100 0. 029 ~ 0. 346 <0. 001

图 1. 清晨高血压患者伴发 CAS 风险的列线图模型

Figure 1. A line chart model for the risk of early morning hypertension with CAS

2. 4　 清晨高血压患者伴发 CAS 风险列线图预测模

型的验证

采用 Hosmer Lemeshow 测试检验拟合度,结果

显示 χ2 = 1. 665(P = 0. 797),提示预测结果与观察

到的结果接近。 预测清晨高血压患者伴 CAS 风险

的 ROC 曲线下面积为 0. 853 ( 95% CI: 0. 802 ~
0. 904,P < 0. 01 ), 灵敏度及特异度为 70. 6% 和

84. 5% ,提示基于年龄、NLR、TC 和 HDLC 的列线图

模型具有较好的预测精准度(图 2)。 采用 Bootstrap
自抽样内部验证,绘制校准曲线,可见校准曲线接

近理想曲线,提示该列线图模型具有良好的临床一

致性(图 3)。 由列线图模型决策曲线可知,当阈值

概率为 12. 5% ~ 100% 时,使用该模型预测清晨高

血压患者伴 CAS 发生风险具有较理想的临床实用

价值(图 4)。

图 2. 清晨高血压患者伴 CAS 风险的 ROC 曲线

Figure 2. ROC curve of risk of early morning
hypertension with CAS
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图 3. 校准曲线

Figure 3. Calibration curve

图 4. 决策曲线

Figure 4. Decision curve

3　 讨　 论

本研究结果显示清晨高血压伴 CAS 患者 NLR
显著高于清晨高血压不伴 CAS 患者,提示 NLR 可

能在清晨高血压伴 CAS 中发挥重要作用。 Li 等[10]

对 1 789 例清晨高血压导致心房颤动患者进行前瞻

性研究发现,清晨高血压与 NLR 存在一定的相关

性。 本研究行多因素 Logistic 回归分析显示,NLR
与清晨高血压伴 CAS 呈正相关,这与 Saylik 等[11]研

究中发现 NLR 与清晨高血压呈正相关结果一致。
有学者进一步研究发现清晨血压升高导致动脉粥

样硬化的机制中可能与炎症密切相关[12],高的 NLR
可能是 CAS 的预测指标[13]。 且 Westerterp 等[14] 的

动物小鼠实验模型验证了 NOD 样受体热蛋白结构

域相关蛋白 3(NOD-like receptor thermal protein do-
main associated protein 3,NLRP3)炎症小体的激活

可导致动脉粥样硬化发生,这些结果都表明 NLR 升

高可能是清晨高血压和 CAS 的共同发病机制。 推

测其原因可能是清晨血压升高,血管发生痉挛、内
皮受损,促进炎症因子的分泌[15];而炎症环境又可

进一步导致动脉内膜增厚、硬化,致使动脉僵硬度

增高、顺应性降低[16]。 这些变化均提示炎症激活可

促进血压升高,内皮细胞损伤,动脉硬化加速进展,
其综合作用可能是清晨高血压促发心脑血管事件

的重要机制。 由此可见炎症因子可能参与清晨高

血压和 CAS 发生、发展的全过程,早期发现、早期干

预意义重大。
本研究还发现,HDLC 和 TC 水平是清晨高血压

患者伴发 CAS 的独立影响因素。 清晨高血压伴

CAS 患者 HDLC 水平明显低于清晨高血压不伴 CAS
患者,HDLC 水平与清晨高血压伴 CAS 呈负相关,提
示 HDLC 水平可能是清晨高血压伴 CAS 的保护因

素。 既往也有多项研究发现 HDLC 具有抗动脉粥样

硬化和保护血管内皮功能的作用[17-19]。 而 TC 浓度

升高多认为是动脉粥样硬化性心血管疾病发病的

独立危险因素[20],在我们的研究中也发现,TC 水平

升高是清晨高血压伴 CAS 的独立危险因素。 其机

制考虑为巨噬细胞和平滑肌细胞通过过量摄取胆

固醇转变为泡沫细胞,而泡沫细胞在动脉血管壁内

积聚导致动脉粥样硬化,提示 TC 水平升高在动脉

粥样硬化形成过程中有不可或缺的作用[21]。
Groenen 等[22]研究表明脂质代谢异常可通过促

进白细胞增多来加速小鼠动脉粥样硬化形成,我们

的实验结果也提示白细胞与清晨高血压伴 CAS 具

有相关性,提示炎症和脂质代谢异常在斑块形成和

动脉粥样硬化中起着重要作用[23]。 Saylik 等[11] 研

究显示中性粒细胞计数与清晨高血压呈正相关,中
性粒细胞增多是清晨高血压的独立危险因素,提示

中性粒细胞可能在清晨高血压及 CAS 发生中具有

重要影响。
我们还注意到高龄的清晨高血压患者发生 CAS

斑块的风险较高,分析其原因可能为年龄与炎症反

应程度相关,高龄可导致慢性炎症激活,同时也可

降低抗炎机制,加速血管老化和动脉硬化的发

展[24]。 此外,年龄的增长还会导致炎症介质和循环

抗炎细胞因子的增加,使血管重塑和动脉硬化加

剧,导 致 收 缩 压 升 高 和 脉 压 增 加 加 速 斑 块 的

形成[25]。
本研究中, 我们采用单因素分析及多因素

Logistic 回归分析,借助逐步分析法筛选出影响清晨

高血压患者并发 CAS 的影响因素,包含年龄、NLR、
TC 和 HDLC 4 个独立影响因素的新型列线图,入选
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的因素在临床实践中均易获取。 在此基础上,我们

首次构建了清晨高血压预测 CAS 模型,并且进一步

通过验证组对多种方案进行了验证,以此评估模型

的科学性和有效性,Hosmer Lemeshow 检验拟合度

结果提示该模型具有良好拟合度。 ROC 曲线提示

该列线图模型具有较好的精准度。 Bootstrap 自抽样

内部验证,绘制校准曲线,提示该列线图模型具有

较好的临床一致性。 由列线图模型决策曲线可知,
该模型预测清晨高血压伴 CAS 患者发生风险具有

较理想的临床实用价值。 我们的研究结果表明该

列线图模型可以较好地评估清晨高血压患者发生

CAS 的风险,为预防心脑血管病提供了一定的理论

依据。
综上所述,基于年龄、NLR、TC 和 HDLC 构建的

个体化列线图模型可有效预测清晨高血压伴 CAS
的风险,具有一定的临床应用价值。 本研究存在一

定的局限性,首先,该研究为单中心研究,模型准确

性可能受到区域性影响且纳入的临床样本量偏少。
其次,本研究虽采取内部验证对模型的各方面进行

验证,但仍缺乏其他地区和不同时间的外部验证,
可能会对本结果产生一定的偏倚,后续还需进一步

扩大样本量和多中心验证研究,以进一步验证本研

究结论,以更好地为清晨高血压伴颈动脉斑块者做

好早筛查、早诊断。
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