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MHR 与 2 型糖尿病患者发生急性心肌梗死及冠状动脉
狭窄严重程度的相关性分析
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[摘　 要] 　 [目的] 　 探讨单核细胞与高密度脂蛋白胆固醇(HDLC)比值(MHR)对 2 型糖尿病(T2DM)患者发生

急性心肌梗死(AMI)及冠状动脉狭窄程度的预测价值。 [方法] 　 采用回顾性病例对照研究,纳入自 2022 年 1 月

至 2023 年 3 月期间因胸痛就诊于山西医科大学第二医院的 137 例合并 AMI 的 T2DM 患者(心肌梗死组),并通过

倾向性评分匹配法选取 137 例未合并 AMI 的 T2DM 患者(非心肌梗死组),两组均行冠状动脉造影术。 分析 MHR
与 T2DM 患者发生 AMI 的风险及冠状动脉狭窄程度的相关性。 [结果] 　 心肌梗死组单核细胞计数和 MHR 显著

高于非心肌梗死组(P<0. 001),而 HDLC 水平显著低于非心肌梗死组(P = 0. 005)。 多因素 Logistic 回归分析结果

显示,MHR 是 T2DM 患者发生 AMI 的独立危险因素(OR= 62. 30,95% CI:12. 21 ~ 317. 78,P<0. 001)。 ROC 曲线分

析表明,MHR 预测 T2DM 患者发生 AMI 的曲线下面积为 0. 704(灵敏度为 0. 796,特异度为 0. 540)。 基于 MHR 二

分位数的多变量 Logistic 回归分析显示,在调整混杂因素后,T2DM 患者中高 MHR 组(MHR≥0. 38)较低 MHR 组

(MHR<0. 38)发生 AMI 的风险增加了 1. 978 倍(OR=2. 978,95% CI:1. 744 ~ 5. 086,P<0. 001)。 多因素线性回归分

析结果表明,T2DM 患者 MHR 每上升 1. 0,其 Gensini 评分相应增加 47. 177 分(β=47. 177,95% CI:25. 165 ~ 69. 188,
P<0. 001)。 [结论] 　 MHR 与 T2DM 患者 AMI 发生风险呈正相关,且与 T2DM 患者冠状动脉狭窄的严重程度呈正

相关。 通过监测 MHR 水平,能够实现对 T2DM 患者发生 AMI 及其冠状动脉狭窄程度的早期预测。
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[ABSTRACT] 　 　 Aim 　 To investigate the predictive value of monocyte to high density lipoprotein cholesterol ratio
(MHR) for acute myocardial infarction ( AMI) and the severity of coronary stenosis in patients with type 2 diabetes
mellitus (T2DM). 　 　 Methods　 A retrospective case-control study was conducted. 　 137 T2DM patients with AMI (my-
ocardial infarction group) who were hospitalized in the Second Hospital of Shanxi Medical University due to chest pain from
January 2022 to March 2023 were included, and 137 T2DM patients without AMI (non-myocardial infarction group) were
selected by propensity score matching method. 　 Coronary angiography was performed in both groups. 　 The correlation be-
tween MHR and the risk of AMI occurrence and the severity of coronary stenosis was analyzed. 　 　 Results　 The monocyte
count and MHR in the myocardial infarction group were significantly higher than those in the non-myocardial infarction
group (P<0. 001), while the level of high density lipoprotein cholesterol (HDLC) was significantly lower than that in the
non-myocardial infarction group (P=0. 005). 　 Multivariate Logistic regression showed that MHR was an independent risk
factor for AMI in T2DM patients (OR=62. 30, 95% CI: 12. 21 ~ 317. 78, P<0. 001). 　 ROC curve analysis showed that
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the area under the curve of MHR for predicting AMI in T2DM patients was 0. 704 (sensitivity was 0. 796, specificity was
0. 540). 　 Further analysis of multivariate Logistic regression based on binary division of MHR showed that after adjusting
for confounding factors, the risk of AMI in T2DM patients with high MHR group (MHR≥0. 38) was 1. 978 times higher
than that in T2DM patients with low MHR group (MHR<0. 38) (OR = 2. 978, 95% CI: 1. 744 ~ 5. 086, P<0. 001). 　
Multivariate linear regression analysis showed that the Gensini score of T2DM patients increased by 47. 177 points for every
1. 0 increase in MHR (β=47. 177, 95% CI: 25. 165 ~ 69. 188, P<0. 001). 　 　 Conclusions　 MHR is positively correla-
ted with the risk of AMI in T2DM patients, and positively correlated with the severity of coronary stenosis in T2DM pa-
tients. 　 By monitoring MHR levels, early prediction of AMI and the severity of coronary stenosis in T2DM patients can be
achieved.
[KEY WORDS]　 acute myocardial infarction;　 type 2 diabetes mellitus;　 monocyte to high density lipoprotein choles-
terol ratio;　 coronary stenosis

　 　 急性冠脉综合征(acute coronary syndrome,ACS)
作为心血管系统的高发病,目前对全球公共卫生依

然构成严峻的挑战。 该疾病包括不稳定型心绞痛、
非 ST 段抬高型心肌梗死和 ST 段抬高型心肌梗死

三大亚型,其病理生理机制呈现出显著的异质性。
尽管近年来基于循证医学的诊疗策略得到广泛应

用,显著提升了早期诊断与干预的效果,但 ACS 患

者仍频繁并发心力衰竭等严重心血管事件,进而大

幅增加了预后不良的风险。 流行病学数据显示,全
球每年约有超过 700 万人被确诊为 ACS[1]。 在人口

密集的低收入和中等收入国家,急性心肌梗死

(acute myocardial infarction,AMI)依然表现出显著

的高发病率,持续对公共卫生体系造成重大挑战。
其疾病负担与医疗资源配置的不足以及卫生系统

的脆弱性紧密相关[2]。 在低中收入国家和地区面

临医疗资源配置严重受限及诊断技术可及性不足

的背景下,亟需开发兼具成本效益高、操作简便且

检测效率快的生物标志物或诊断工具。 此类创新

性解决方案不仅能显著降低疾病筛查的经济门槛,
还能通过早期诊断及时干预,显著改善患者的预后

效果,对减轻全球心血管疾病负担具有重要的公共

卫生意义。
2 型糖尿病( type 2 diabetes mellitus,T2DM)是

一种复杂的代谢性疾病,其核心病理生理特征表现

为胰岛素抵抗和胰岛分泌功能受损[3]。 血糖控制

不佳可诱导脂肪合成途径上调,进而促进肝脏甘油

三酯的合成。 此代谢异常可加剧血脂紊乱,表现为

高密度脂蛋白胆固醇(high density lipoprotein choles-
terol,HDLC) 降低和低密度脂蛋白胆固醇 ( low
density lipoprotein cholesterol,LDLC)增加,进而促进

动脉粥样硬化的进展[4]。 在 T2DM 中,持续高血糖

与胰岛素抵抗的共同作用导致一氧化氮生物利用

度降低,并伴随活性氧生成增加。 这种病理生理状

态会导致血管舒张功能减退、收缩反应加剧,以及

炎症细胞在动脉壁上的黏附增多[5]。 该过程进一

步促使单核巨噬细胞等炎症细胞向动脉壁浸润,从
而加速动脉粥样硬化的发生和发展[6]。

单核巨噬细胞是一种具备强大吞噬能力的抗

原提呈细胞,在宿主免疫防御、免疫自稳与监视以

及抗原提呈等关键过程中发挥着至关重要的作用。
已有证据表明,单核细胞在动脉粥样硬化的进程中

发挥着重要作用[7]。 在斑块形成的早期阶段,循环

中的单核细胞通过趋化因子的介导,迁移至受损的

内皮区域分化成巨噬细胞。 这些巨噬细胞大量摄

取氧化修饰的低密度脂蛋白,成为富含脂质的泡沫

细胞,从而构成了动脉粥样硬化斑块的核心病理基

础[8]。 HDLC 是动脉粥样硬化性心血管疾病的主要

影响因素。 HDLC 通过促进胆固醇从巨噬细胞中流

出,进而增强胆固醇逆向转运。 此外,HDLC 还具有

抗炎、抗氧化、抗凋亡以及促进一氧化氮生成等一

系列抗动脉粥样硬化的作用[9]。 因此,探索单核细

胞与 HDLC 比值(monocyte to HDLC ratio,MHR)与
T2DM 患者发生 AMI 及冠状动脉狭窄程度的相关性

及其预测价值有重要意义。

1　 资料和方法

1. 1　 研究对象

采用回顾性病例对照研究,选取自 2022 年 1 月

至 2023 年 3 月期间因胸痛就诊于山西医科大学第

二医院的 229 例 T2DM 合并 AMI 的患者作为研究

对象,依据纳入排除标准,最终有 137 例纳入本研

究。 采用倾向性评分匹配法进行 1 ∶ 1 匹配,用于匹

配的变量包括年龄、性别、收缩压、舒张压、心率、体
重指数、吸烟史、饮酒史及 T2DM 病程,卡钳值为

0. 02,最终选取 137 例未合并 AMI 的 T2DM 患者作

为对照(非心肌梗死组)。 纳入标准:①符合《中国

糖尿病防治指南(2024 版)》 [10] 中 T2DM 的诊断标
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准;② 心肌梗死组符合 《 2025 ACC / AHA / ACEP /
NAEMSP / SCAI 急性冠脉综合征患者管理指南》 [11]

中心肌梗死的诊断标准;③两组均接受冠状动脉造

影检查;④临床资料完整。 排除标准:①严重肝、
肺、肾器质性疾病;②伴有恶性肿瘤、感染性疾病;
③近 4 周内应用降脂药物。
1. 2　 研究方法

采集患者基线资料,包括性别、年龄、身高、体
重指数、收缩压、舒张压、心率、吸烟史(吸烟超过一

年,每天至少吸 1 支烟,或戒烟不足 6 个月)、饮酒史

(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[既往诊断为糖

尿病、空腹血糖( fasting blood glucose,FBG)≥7. 0
mmol / L、口服葡萄糖耐量试验 2 h 血糖 ≥11. 1
mmol / L 或接受降糖药物治疗的患者],从医院电子

病历系统调阅相关实验室指标。 静脉血采集时间

为入院后首次抽取空腹血,由同一实验室按照标准

流程检测。 根据公式计算 MHR,MHR=单核细胞计

数(×109 / L) / HDLC(mmol / L)。 该研究方案获得山

西医科大学第二医院伦理委员会批准,批准号:
〔2025〕YX 第 250 号。
1. 3　 Gensini 评分标准

冠状动脉造影由有资质的心内科医师在导管

室操作,其结果由两名经验丰富的介入心脏病专业

医师共同评估,以确保结果的一致性和准确性。 根

据造影结果进行 Gensini 评分。 Gensini 评分计算方

法:①根据冠状动脉狭窄程度确定得分:狭窄直径<
25%为 1 分,25%≤狭窄直径<50% 为 2 分,50% ≤
狭窄直径<75% 为 4 分,75% ≤狭窄直径<90% 为 8
分,90% ≤狭窄直径 < 99% 为 16 分,狭窄直径≥
99%为 32 分。 ②以上得分乘以相应权重:左主干病

变×5;左前降支近段×2. 5,中段×1. 5,远段×1,第一

对角支×1,第二对角支×0. 5;左回旋支近段×2. 5,中
段、远段和后降支均×1,后侧支×0. 5;右冠状动脉

近、中、远段和后降支均×1。 ③所有病变血管得分

总和为 Gensini 评分[12]。
1. 4　 统计学分析

使用 SPSS 26. 0 进行统计分析。 采用 Shapiro-
Wilk 检验评估连续变量分布的正态性。 正态分布

的计量资料以 x±s 表示,用独立样本 t 检验,偏态分

布用 M(Q1,Q3)表示,用独立样本 u 检验。 分类变

量采用卡方检验或 Fisher 精确概率法。 采用单因素

Logistic 回归分析 T2DM 并发 AMI 的潜在预测因子,
多变量分析以确定独立预测因子及其效应大小,
ROC 曲线评估预测能力。 比较基于 MHR 水平二分

位数的各组间的基线特征,采用单因素和多因素

Logistic 回归分析,并以比值比(odds ratio,OR)来衡

量相关性的强度。 MHR 与 T2DM 患者冠状动脉病

变程度之间的相关性通过 Spearman 相关分析评估。
P<0. 05 为差异有统计学意义。

2　 结　 果

2. 1　 患者的基线特征

心肌梗死组单核细胞计数、肌酐、FBG、LDLC、
糖化血红蛋白( glycosylated hemoglobin,HbA1c) 和

MHR 较非心肌梗死组升高(P<0. 05 或 P<0. 01),
HDLC 较非心肌梗死组降低(P<0. 01),而年龄、性
别、收缩压、舒张压、心率、体重指数、T2DM 病程、血
清白蛋白、吸烟史及饮酒史在两组间差异无统计学

意义(P>0. 05;表 1)。

表 1. 心肌梗死组和非心肌梗死组患者的基线特征

Table 1. Baseline characteristics of patients in the myocardial infarction group and the non-myocardial infarction group

项目 总数(n=274) 非心肌梗死组(n=137) 心肌梗死组(n=137) 统计值 P

性别 / [例(% )] 2. 12 0. 145

　 男性 193(70. 44) 91(66. 42) 102(74. 45)

　 女性 81(29. 56) 46(33. 58) 35(25. 55)

吸烟史 / [例(% )] 134(48. 91) 65(47. 45) 69(50. 36) 0. 23 0. 629

饮酒史 / [例(% )] 80(29. 20) 40(29. 20) 40(29. 20) 0. 00 1. 000

年龄 /岁 63. 00(57. 00,69. 00) 64. 00(58. 00,68. 00) 63. 00(56. 00,70. 00) -0. 35 0. 724

收缩压 / mmHg 128. 00(115. 00,139. 50) 128. 00(115. 00,140. 00) 129. 00(113. 00,138. 00) -0. 13 0. 898

舒张压 / mmHg 76. 00(68. 00,85. 00) 75. 00(67. 00,84. 00) 78. 00(68. 00,86. 00) -1. 21 0. 226

心率 / (次 /分) 76. 00(70. 00,86. 00) 76. 00(70. 00,88. 00) 78. 00(70. 00,86. 00) -0. 29 0. 773
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续表

项目 总数(n=274) 非心肌梗死组(n=137) 心肌梗死组(n=137) 统计值 P

体重指数 / (kg / m2) 24. 22(22. 28,26. 32) 24. 22(22. 27,25. 83) 24. 22(22. 41,26. 99) -0. 83 0. 409

T2DM 病程 /月 77. 00(29. 00,153. 50) 84. 00(36. 00,180. 00) 65. 00(29. 00,125. 00) -1. 19 0. 235

单核细胞计数 / (×109 L-1) 0. 40(0. 30,0. 51) 0. 33(0. 27,0. 43) 0. 44(0. 35,0. 59) -5. 82 <0. 001

白蛋白 / (g / L) 39. 60(37. 20,42. 18) 39. 70(37. 30,42. 30) 39. 40(37. 00,41. 80) -1. 00 0. 315

肌酐 / (μmol / L) 66. 00(57. 07,75. 66) 64. 00(57. 00,73. 00) 67. 25(57. 90,81. 22) -2. 05 0. 040

FBG / (mmol / L) 8. 00(6. 44,11. 16) 7. 01(5. 85,8. 78) 10. 04(7. 76,12. 37) -6. 58 <0. 001

HDLC / (mmol / L) 1. 00(0. 87,1. 23) 1. 04(0. 91,1. 27) 0. 97(0. 81,1. 17) -2. 82 0. 005

LDLC / (mmol / L) 1. 94(1. 50,2. 51) 1. 82(1. 34,2. 19) 2. 11(1. 63,2. 79) -4. 02 <0. 001

HbA1c / % 7. 72(6. 90,8. 40) 7. 40(6. 70,7. 72) 8. 40(7. 20,8. 50) -4. 59 <0. 001

MHR 0. 38(0. 27,0. 55) 0. 34(0. 23,0. 42) 0. 47(0. 32,0. 66) -5. 83 <0. 001

2. 2　 单因素和多因素 Logistic 回归分析预测 T2DM
患者发生 AMI

单因素 Logistic 回归分析显示,低 HDLC、高体

重指数、肌酐、FBG、HbA1c、单核细胞计数及 MHR
均为 T2DM 患者发生 AMI 的危险因素(P<0. 05)。
进一步以 T2DM 合并 AMI 为因变量,以单因素差异

有统计学意义的指标为自变量 (单核细胞计数、
HDLC 作 为 MHR 的 组 成 部 分, 不 纳 入 多 因 素

Logistic 回归模型),进行多因素 Logistic 回归分析。
结果显示,肌酐(OR=1. 02,95% CI:1. 01 ~ 1. 03,P =
0. 025)、FBG(OR = 1. 25,95% CI:1. 13 ~ 1. 38,P <
0. 001)、LDLC(OR = 1. 89,95% CI:1. 26 ~ 2. 84,P =
0. 002)、MHR(OR = 62. 30,95% CI:12. 21 ~ 317. 78,
P<0. 001)水平增高是 T2DM 患者发生 AMI 的独立

危险因素(表 2)。

表 2. 单因素和多因素 Logistic 回归分析预测 T2DM 患者发生 AMI
Table 2. Univariate and multivariate Logistic regression analysis for predicting T2DM with AMI

项目
单因素

OR(95% CI) P

多因素

OR(95% CI) P

性别

　 男性 1. 00
　 女性 0. 68(0. 40 ~ 1. 14) 0. 146
吸烟史

　 无 1. 00
　 有 1. 12(0. 70 ~ 1. 81) 0. 629
饮酒史

　 无 1. 00
　 有 1. 00(0. 59 ~ 1. 68) 1. 000
年龄 1. 00(0. 97 ~ 1. 02) 0. 714
收缩压 1. 00(0. 99 ~ 1. 02) 0. 484
舒张压 1. 01(0. 99 ~ 1. 03) 0. 275
心率 1. 01(0. 99 ~ 1. 02) 0. 480
体重指数 1. 06(0. 98 ~ 1. 14) 0. 150
T2DM 病程 1. 00(1. 00 ~ 1. 00) 0. 288
单核细胞计数 139. 58(22. 34 ~ 872. 04) <0. 001
白蛋白 0. 95(0. 89 ~ 1. 01) 0. 122
肌酐 1. 02(1. 01 ~ 1. 03) 0. 015 1. 02(1. 01 ~ 1. 03) 0. 025

06 ISSN 1007-3949 Chin J Arterioscler,Vol. 34,No. 1,2026



续表

项目
单因素

OR(95% CI) P

多因素

OR(95% CI) P

FBG 1. 28(1. 17 ~ 1. 40) <0. 001 1. 25(1. 13 ~ 1. 38) <0. 001
HDLC 0. 33(0. 14 ~ 0. 76) 0. 009
LDLC 1. 96(1. 39 ~ 2. 78) <0. 001 1. 89(1. 26 ~ 2. 84) 0. 002
HbA1c 1. 45(1. 19 ~ 1. 76) <0. 001 1. 03(0. 81 ~ 1. 32) 0. 786
MHR 44. 33(10. 73 ~ 183. 13) <0. 001 62. 30(12. 21 ~ 317. 78) <0. 001
　 　 注:空白表示不适用。

2. 3　 MHR 对 T2DM 患者发生 AMI 的预测效能

ROC 曲线分析显示,MHR 预测 T2DM 患者发

生 AMI 的曲线下面积(area under the curve,AUC)为
0. 704(95% CI:0. 642 ~ 0. 765),灵敏度为 0. 796,特
异度为 0. 540(图 1 和表 3)。 上述结果表明,MHR
水平增高对 T2DM 患者发生 AMI 风险具有较强的

预测效能。
2. 4　 基于 MHR 水平二分位数的基线特征

MHR 高值(MHR≥0. 38)组男性比例、吸烟史、
舒张压、Gensini 评分、单核细胞计数、肌酐、HbA1c
及 MHR 显著高于 MHR 低值(MHR<0. 38)组(P<
0. 05 或 P<0. 01),年龄和 HDLC 显著低于 MHR 低

值组(P<0. 01)。 而高值组与低值组间收缩压、心
率、体重指数、T2DM 病程、白蛋白、FBG、LDLC 及饮

酒史差异无统计学意义(P>0. 05;表 4)。

图 1. MHR 预测曲线

Figure 1. MHR predictive curve

表 3. MHR 对 T2DM 患者发生 AMI 的预测效能

Table 3. Predictive value of MHR for T2DM with AMI

AUC(95% CI) 准确度
(95% CI)

灵敏度
(95% CI)

特异度
(95% CI)

阳性预测值
(95% CI)

阴性预测值
(95% CI) 截断值

0. 704
(0. 642 ~ 0. 765)

0. 668
(0. 609 ~ 0. 723)

0. 796
(0. 728 ~ 0. 863)

0. 540
(0. 457 ~ 0. 624)

0. 634
(0. 562 ~ 0. 706)

0. 725
(0. 639 ~ 0. 812) 0. 443

表 4. 基于 MHR 水平二分位数的基线特性

Table 4. Baseline characteristics categorized according to median MHR levels

项目 总数(n=274) 低值组(n=137) 高值组(n=137) 统计值 P

性别 / [例(% )] 16. 84 <0. 001

　 男性 193(70. 44) 81(59. 12) 112(81. 75)

　 女性 81(29. 56) 56(40. 88) 25(18. 25)

吸烟史 / [例(% )] 7. 07 0. 008

　 无 140(51. 09) 81(59. 12) 59(43. 07)

　 有 134(48. 91) 56(40. 88) 78(56. 93)

饮酒史 / [例(% )] 0. 64 0. 425

　 无 194(70. 80) 100(72. 99) 94(68. 61)

　 有 80(29. 20) 37(27. 01) 43(31. 39)

年龄 /岁 62. 81±10. 08 64. 53±9. 53 61. 09±10. 36 2. 86 0. 005
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续表

项目 总数(n=274) 低值组(n=137) 高值组(n=137) 统计值 P

收缩压 / mmHg 128. 00(115. 00,139. 50) 128. 00(115. 00,138. 00) 128. 00(113. 00,140. 00) -0. 32 0. 752

舒张压 / mmHg 76. 00(68. 00,85. 00) 74. 00(66. 00,83. 00) 78. 00(68. 00,86. 00) -2. 20 0. 027

心率 / (次 /分) 76. 00(70. 00,86. 00) 76. 00(70. 00,86. 00) 76. 00(70. 00,86. 00) -0. 12 0. 906

体重指数 / (kg / m2) 24. 22(22. 28,26. 32) 23. 81(22. 22,25. 95) 24. 22(22. 49,26. 73) -1. 16 0. 247

T2DM 病程 /月 77. 00(29. 00,153. 50) 77. 00(29. 00,149. 00) 65. 00(29. 00,155. 00) -0. 72 0. 474

Gensini 评分 /分 56. 00(24. 50,95. 50) 46. 00(14. 00,82. 00) 70. 00(36. 00,110. 00) -4. 00 <0. 001

单核细胞计数 / (×109 L-1) 0. 40(0. 30,0. 51) 0. 30(0. 26,0. 36) 0. 50(0. 42,0. 61) -12. 01 <0. 001

白蛋白 / (g / L) 39. 60(37. 20,42. 18) 39. 70(37. 60,42. 40) 39. 50(36. 70,41. 80) -1. 46 0. 145

肌酐 / (μmol / L) 66. 00(57. 07,75. 66) 64. 00(54. 00,73. 00) 67. 00(60. 00,80. 00) -2. 73 0. 006

FBG / (mmol / L) 8. 00(6. 44,11. 16) 7. 75(6. 42,10. 67) 8. 87(6. 47,11. 18) -1. 55 0. 122

HDLC / (mmol / L) 1. 00(0. 87,1. 23) 1. 16(0. 99,1. 43) 0. 91(0. 79,1. 02) -8. 73 <0. 001

LDLC / (mmol / L) 1. 94(1. 50,2. 51) 1. 96(1. 50,2. 59) 1. 91(1. 49,2. 46) -0. 75 0. 455

HbA1c / % 7. 72(6. 90,8. 40) 7. 60(6. 80,8. 10) 7. 72(7. 10,8. 40) -2. 11 0. 035

MHR 0. 38(0. 27,0. 55) 0. 26(0. 21,0. 33) 0. 55(0. 44,0. 70) -14. 31 <0. 001

2. 5　 二分位MHR 对 T2DM 患者发生 AMI 的 Logistic
回归分析

在未调整的模型中,高值组发生 AMI 的风险比

低值组增加了 2. 225 倍(OR=3. 225,95%CI:1. 968 ~
5. 286,P<0. 001)。 在模型 1 中,调整了年龄、性别、
体重指数、吸烟史后,高值组发生 AMI 的风险比低

值组增加了 2. 191 倍(OR = 3. 191,95% CI:1. 905 ~
5. 345,P<0. 001)。 在模型 2 中,进一步调整了肌

酐、HbA1c 后,高值组发生 AMI 的风险比低值组增

加了 1. 978 倍(OR = 2. 978,95% CI:1. 744 ~ 5. 086,
P<0. 001)。 因此,T2DM 患者发生 AMI 的风险随着

MHR 比值的升高而显著增加(表 5)。

表 5. 二分位 MHR 对 T2DM 患者发生 AMI 的 Logistic 回归分析

Table 5. Logistic regression analysis of binary-categorized MHR for AMI occurrence in T2DM patients

组别
未调整

OR(95% CI) P

模型 1

OR(95% CI) P

模型 2

OR(95% CI) P

低值组 1. 000 1. 000 1. 000

高值组 3. 225(1. 968 ~ 5. 286) <0. 001 3. 191(1. 905 ~ 5. 345) <0. 001 2. 978(1. 744 ~ 5. 086) <0. 001

2. 6　 MHR 与 Gensini 评分的相关性

Spearman 相关分析显示,MHR 与 Gensini 评分

呈正相关( r = 0. 248,P<0. 001;图 2),表明 MHR 水

平与 T2DM 患者冠状动脉严重程度之间存在线性

关系。
2. 7　 MHR 与 Gensini 评分的单因素和多因素线性

回归分析

在调整了包括年龄、性别、体重指数、饮酒史、
肌酐、白蛋白在内的各种因素后,T2DM 患者 MHR
每升高 1. 0,其 Gensini 评分相应增加 47. 177 分(β=
47. 177,95% CI:25. 165 ~ 69. 188,P<0. 001;表 6)。

图 2. MHR 与 Gensini 评分的线性相关分析

Figure 2. Linear correlation analysis between
MHR and Gensini score
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表 6. MHR 与 Gensini 评分的单因素和多因素线性回归分析

Table 6. Univariate and multivariate linear regression analysis of MHR and Gensini score

变量
未调整

β(95% CI) P

调整后

β(95% CI) P

MHR 41. 919(21. 041 ~ 61. 798) <0. 001 47. 177(25. 165 ~ 69. 188) <0. 001

3　 讨　 论

MHR 作为一种新型整合性生物标志物,用于评

估炎症与代谢失衡,其病理生理学价值已受到广泛

关注。 单核细胞作为固有免疫系统的关键效应细

胞,通过分泌白细胞介素 6、肿瘤坏死因子 α(tumor
necrosis factor-α,TNF-α)等促炎因子,在慢性炎症反

应中发挥核心调控作用[13];与之相对,HDLC 通过

载脂蛋白 A1 介导的胆固醇逆向转运、对氧磷酶 1
依赖的抗氧化活性,以及抑制血管细胞黏附分子 1
的抗炎功能,构成重要的心血管保护机制[14]。

在 T2DM 病理状态下,持续性高血糖通过 Toll
样受体 4 /髓样分化因子 88 信号轴激活,显著增强

核因子 κB 的转录活性。 这种异常信号传导导致单

核细胞促炎因子 TNF-α 分泌上调,同时抗炎细胞因

子白细胞介素 10 的生成受到抑制,从而形成促动脉

粥样硬化的炎性微环境[15]。 同时,高糖刺激通过线

粒体呼吸链复合物Ⅲ电子泄漏诱导线粒体超氧化

物的爆发,激活蛋白激酶 Cβ2 同工酶[16],并与晚期

糖基化终末产物受体介导的 NADPH 氧化酶活化产

生协同效应,共同驱动单核细胞趋化蛋白 1 过度表

达[17]。 上述分子事件不仅促进单核细胞向促炎型

Ly6C+亚群分化[18],还通过抑制 HDLC 对过氧化物

酶体增殖物激活受体 γ 的激活,最终导致 MHR 动

态平衡失调[19]。
MHR 升高通过双重机制加剧心血管损伤:一方

面,HDLC 功能受损导致内皮型一氧化氮合酶

Ser1177 磷酸化位点受抑制,减少一氧化氮生成,引
发内皮依赖性血管舒张功能障碍[20];另一方面,单
核细胞经趋化作用浸润冠状动脉内膜后,通过清道

夫受体 CD36 介导氧化型低密度脂蛋白内吞[21],转
化为泡沫细胞并分泌基质金属蛋白酶 9,导致动脉

斑块纤维帽变薄[22]。 值得注意的是,高 MHR 状态

可激活 NOD 样受体蛋白 3 炎症小体,促进白细胞介

素 1β 和白细胞介素 18 释放,通过加剧心肌细胞凋

亡和中性粒细胞胞外陷阱形成,加重缺血再灌注损

伤后的心室重塑[23]。
本研究表明,MHR 值与 T2DM 患者冠状动脉狭

窄程度呈正相关,MHR 值越高,冠状动脉狭窄程度

越大;且 MHR 值与 T2DM 患者发生 AMI 的风险呈

正相关。 因此,MHR 对 T2DM 患者发生 AMI 的早

期预测有重要价值。 这些指标可通过简单血常规

和生物化学指标检测快速获得,具有成本低、操作

便捷的优势。 本研究仍存在一些不足之处:(1)本

研究为单中心小样本研究,研究结果在一定程度上

可能影响其外部验证效度,其结果的推广需要多中

心数据的验证。 (2)没有与其他更具有特异性的生

物标志物(如 hs-CRP、TNF-α 等)进行比较,可能导

致结果的特异性不高。 (3)未探讨 MHR 的动态变

化与冠状动脉病变进展的关系。 未来需开展多中

心、前瞻性研究,深入探究 MHR 与其他炎症标志物

之间的交互作用。 此外,还应关注生物标志物在指

导抗炎和抗凝治疗中的潜在作用,例如通过调节

MHR 值来改善患者的预后。
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