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[摘　 要] 　 目的　 探讨血小板 / 淋巴细胞计数比(ＰＬＲ)与行急诊冠状动脉介入治疗(ＰＰＣＩ)的急性前壁心肌梗死

患者心肌灌注和院内主要不良心脏事件的相关性ꎮ 方法　 回顾分析行 ＰＰＣＩ 手术的急性前壁心肌梗死患者共 １３６
例ꎮ 根据患者术前 ＰＬＲ 值ꎬ用四分位法获取患者四分位数ꎬ以三四分位数(ＰＬＲ＝ １６５)为界限ꎬ将患者分为高 ＰＬＲ
组(ＰＬＲ≥１６５ 的第四分位组)和低 ＰＬＲ 组(ＰＬＲ<１６５ 的第一、二和三分位组)ꎮ 比较两组患者的基线临床特征、
Ｋｉｌｌｉｐ 心功能分级、ＴＩＭＩ 血流分级、心肌呈色分级(ＭＢＧ)、实验室检查及院内主要不良心脏事件(ＭＡＣＥ)ꎮ 结果　
高 ＰＬＲ 组患者 Ｋｉｌｌｉｐ 分级≥Ⅱ级的比例较低 ＰＬＲ 组显著增高(４７％比 ２０％ꎬＰ＝ ０.００５)ꎮ 高 ＰＬＲ 组术后 ＴＩＭＩ 血流

０~２ 级(３６％比 １４％ꎬ Ｐ＝ ０.００４)、ＭＢＧ ０~１ 级的比例显著高于低 ＰＬＲ 组(４４％比 ２１％ꎬ Ｐ＝ ０.０１６)ꎮ 高 ＰＬＲ 组患者

心肌灌注不良比例显著高于低 ＰＬＲ 组(５６％ 比 ２７％ꎬＰ＝ ０.００２)ꎮ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 多因素回归分析显示影响心肌灌注的危

险因素有:ＰＬＲ(ＯＲ １.００９ꎬ９５％ＣＩ １.００４~１.０１５ꎬ Ｐ＝ ０.００１)、血栓抽吸(ＯＲ １.４７３ꎬ９５％ＣＩ １.０１２~２.１４４ꎬＰ＝ ０.０４３)、脑
钠尿肽(ＢＮＰ)(ＯＲ １.００１ꎬ ９５％ＣＩ １.０００ ~ １.００２ꎬＰ ＝ ０.０３４)和肌酸激酶同工酶(ＣＫ￣ＭＢ)峰值(ＯＲ １.００２ꎬ ９５％ＣＩ
１.００１~１.００５ꎬＰ＝ ０.０６７)ꎮ 高 ＰＬＲ 组的院内 ＭＡＣＥ 显著高于低 ＰＬＲ 组(２５％ 比 ７％ꎬＰ ＝ ０.００４)ꎬ全因死亡率也显著

高于低 ＰＬＲ 组(１４％比 ２％ꎬＰ＝ ０.０１４)ꎮ 结论　 急诊 ＰＣＩ 术前 ＰＬＲ 是急性前壁心肌梗死患者心肌灌注不良的独立

预测因素ꎮ ＰＬＲ 增高的急性前壁心肌梗死患者院内死亡及 ＭＡＣＥ 发生率增加ꎮ
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　 　 急性心肌梗死(ａｃｕｔｅ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎꎬＡＭＩ)
是导致死亡的主要原因[１]ꎮ 急诊冠状动脉介入治疗

(ｐｒｉｍａｒｙ ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎꎬＰＰＣＩ)术

是 ＳＴ 段抬高型心肌梗死(ＳＴＥＭＩ)首选的再灌注治疗

策略ꎮ 有研究表明尽早恢复梗死区心肌血流ꎬ能有效

缩小心肌梗死面积、挽救濒死心肌、保护心功能[２]ꎮ
但临床发现部分患者尽管成功恢复心外膜血流(ＰＣＩ
术后 ＴＩＭＩ 血流分级达到 ３ 级)ꎬ仍有不少患者心肌水

平灌注不良ꎮ 心肌灌注不良与梗死相关血管的远端

微循环障碍有关[３]ꎮ 心肌灌注不良会导致严重心肌

缺血、恶性心律失常、血流动力学恶化等不良预

后[４￣７]ꎮ 因此ꎬ寻找影响心肌灌注的危险因素一直是

国内外的研究热点ꎮ 血小板在冠状动脉急性血栓形

成中起关键作用[８]ꎮ 血小板计数增加也与 ＡＭＩ 患者

梗死面积的增加以及不良心血管结果相关[９]ꎮ 淋巴

细胞能抑制 ＡＭＩ 患者缺血再灌注损伤ꎬ其计数与梗

死区炎症反应呈负相关[１０]ꎮ 淋巴细胞计数减少与

ＡＭＩ 患者的不良预后相关[１１]ꎮ 已有研究发现血小

板 /淋巴 细 胞 计 数 比 ( ｐｌａｔｅｌｅｔ￣ｔｏ￣ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｒａｔｉｏꎬ
ＰＬＲ)可以作为非 ＳＴ 段抬高型心肌梗死(ＮＳＴＥＭＩ)患
者远期死亡的预测指标[１２]ꎮ ＰＬＲ 也是 ＳＴＥＭＩ 患者

ＰＣＩ 术后无复流以及院内死亡事件增加的独立危险

因素[１３]ꎮ 并且 ＰＬＲ 增加与 ＳＴＥＭＩ 患者 ６ 个月全因

死亡率呈正相关[１４]ꎮ 目前国内外尚无 ＰＬＲ 对急性前

壁心肌梗死患者心肌灌注及院内主要不良心脏事件

(ｍｇｊｏｒ ａｄｖｅｒｓｅ ｃａｒｄｉａｃ ｅｖｅｎｔｓꎬＭＡＣＥ)影响的研究ꎮ
本研究拟探讨 ＰＬＲ 对急性前壁心肌梗死患者心肌灌

注及住院期间不良心脏事件的影响ꎬ为改善急性前壁

心肌梗死患者再灌注治疗提供指导作用ꎮ

１　 资料和方法

１.１　 研究对象

回顾分析 ２０１５ 年 １ 月到 ２０１６ 年 １２ 月期间在南

京鼓楼医院行 ＰＰＣＩ 术治疗的急性前壁心肌梗死患者

的病历资料ꎮ 病例纳入标准:符合 ＳＴＥＭＩ 的诊断标

准ꎻ发病至 ＰＰＣＩ 时间在 １２ ｈ 内ꎻ造影检查结果证实

梗死血管为冠状动脉左前降支(ＬＡＤ)ꎻ临床资料收集

完整ꎮ 病例排除标准:活动性感染ꎻ２ 周内有全身感

染性疾病史ꎻ恶性肿瘤ꎻ血液病ꎻ慢性结核病史ꎻ慢性

心功能不全病史ꎻ有过 ＰＣＩ 术史ꎻ之前做造影明确诊

断冠心病ꎻ长期口服抗血小板、他汀类药物ꎮ 所有患

者在进行急诊 ＰＣＩ 手术前负荷阿司匹林肠溶片 ３００
ｍｇ 和氯吡格雷 ６００ ｍｇ 或替格瑞洛 １８０ ｍｇꎮ
１.２　 临床数据采集

基本资料:住院号、联系方式等ꎻ既往病史及个

人史资料:高血压病以及分级、糖尿病、高脂血症、
卒中史、入院前用药史、吸烟史ꎻ记录患者术前血常

规及入院后生化全套、心肌酶谱、脑钠尿肽(ＢＮＰ)、
心脏彩超ꎻ介入医师盲法阅读冠状动脉造影光盘ꎬ
记录术后即刻 ＴＩＭＩ 血流分级以及心肌呈色分级

(ＭＢＧ)ꎻ记录病变血管支数、支架植入数、支架大

小、血栓抽吸、替罗非班使用情况ꎻ记录患者心肌梗

死发病时间及所有院内主要不良心脏事件ꎮ
１.３　 临床资料分级方法及分组

采用四分位计数法ꎬ获取 ＰＬＲ 的三四分位数为

１６５ꎮ 以三四分位数为界值将所有患者分为两组:规
定 ＰＬＲ≥１６５ 的四分位组为高 ＰＬＲ 组ꎻＰＬＲ<１６５ 的

一、二和三分位组为低 ＰＬＲ 组ꎮ
心肌灌注不良:ＰＣＩ 术后 ＴＩＭＩ 血流分级≤２ 级

或术后 ＴＩＭＩ 分级为 ３ 级ꎬ但是 ＭＢＧ 分级小于 ２ 级ꎮ
１.４　 数据统计分析

计量资料以 ｘ±ｓ 表示ꎮ 两组计量资料的比较如

果符合正态分布ꎬ则采用独立样本 ｔ 检验ꎬ如果不符

合正态分布ꎬ则采用 Ｗｉｌｃｏｘｏｎ 秩和检验ꎮ 计数资料

均以频数和百分比表示ꎬ两组计数资料之间的比较

采用 χ２ 检验ꎬ如果频数低于 ５ 时ꎬ则需采用 Ｆｉｓｈｅｒ
精确检验ꎮ 以是否发生心肌灌注不良为应变量ꎬ先
进行单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析ꎬ将单因素结果中 Ｐ<
０.０５ 的变量以后退法进行多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分

析ꎮ Ｐ<０.０５ 认为有统计学意义ꎮ 本研究数据均使

用 ＳＰＳＳ２４.０ 软件处理ꎮ

２　 结　 果

２.１　 临床资料

高 ＰＬＲ 组患者年龄有高于低 ＰＬＲ 组患者的趋
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势(７１.１±１２.２ 岁比 ６６.８±１１.５ 岁ꎬＰ ＝ ０.０６１)ꎬ但尚

未达统计学差异ꎮ 高 ＰＬＲ 组患者入院 Ｋｉｌｌｉｐ 心功能

分级Ⅱ级以上的患者所占比例显著高于低 ＰＬＲ 组

(４７％比 ２０％ꎬＰ＝ ０.００５)ꎮ 高 ＰＬＲ 组患者左心室射

血分数( ＬＶＥＦ) 显著低于低 ＰＬＲ 组 (３９％ ± ４％比

４３％±６％ꎬＰ<０.００１)ꎮ 其余如性别、高血压分级、糖
尿病、卒中病史、吸烟、高脂血症病史以及既往用药

[β 受体阻滞剂、血管紧张素转化酶抑制剂(ＡＣＥＩ)
及钙离子通道阻滞剂(ＣＣＢ)]均无统计学意义(Ｐ>
０.０５ꎻ表 １)ꎮ

表 １. 两组临床资料比较

Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｄａｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

临床资料
低 ＰＬＲ 组
(ｎ＝ １００)

高 ＰＬＲ 组
(ｎ＝ ３６) Ｐ 值

年龄(岁) ６６.８±１１.５ ７１.１±１２.２ ０.０６１
女性[例(％)] ２０(２０) １０(２８) ０.３３５
高血压[例(％)] ６２(６２) １８(５０) ０.２１０
糖尿病[例(％)] ２６(２６) ４(１１.１) ０.０６５
缺血性脑卒中[例(％)] １６(１６) ６(１７) ０.８２３
吸烟[例(％)] ３９(３９) ９(２５) ０.１３２
高脂血症[例(％)] １２(１２) １(３) ０.１０７
Ｋｉｌｌｉｐ 分级≥Ⅱ级[例(％)] ２０(２０) １７(４７) ０.００５
ＬＶＥＦ(％) ４３±６ ３９±４ <０.００１
ＩＡＢＰ 使用[例(％)] ９(９) ５(１４) ０.４０８
住院时间(天) ７.５±６.５ ８.４±７.３ ０.４６８
住院前用药

　 β 受体阻滞剂[例(％)] ９(９) ４(１１) ０.７１２
　 ＡＣＥＩ 类[例(％)] １２(１２) ２(６) ０.２７５
　 ＣＣＢ 类[例(％)] １７(１７) ７(１９) ０.９４３

ＩＡＢＰ:主动脉球囊反搏泵ꎮ

２.２　 实验室检查结果

高 ＰＬＲ 组患者术前血红蛋白显著低于低 ＰＬＲ
组ꎬＢＮＰ 以及肌酸激酶同工酶(ＣＫ￣ＭＢ)峰值显著高

于低 ＰＬＲ 组(Ｐ<０.０５)ꎮ 而白细胞计数、中性粒细胞

计数、红细胞分布宽度、肌酐、高密度脂蛋白胆固醇

(ＨＤＬＣ)、低密度脂蛋白胆固醇(ＬＤＬＣ)和糖化血红

蛋白(ＨｂＡ１ｃ)等均无统计学差异(Ｐ>０.０５ꎻ表 ２)ꎮ
２.３　 急诊 ＰＣＩ 结果

高 ＰＬＲ 组植入支架数目显著多于低 ＰＬＲ 组

(植入超过 １ 枚支架:４７％比 ２６％ꎬＰ ＝ ０.０１９)ꎬ且植

入支架的最大直径较小(２.９８ ± ０. ３８ ｍｍ 比 ３. １４ ±
０.４４ ｍｍꎬＰ＝ ０.０３８)ꎮ 高 ＰＬＲ 组术后 ＴＩＭＩ 分级≤２
级的比例显著高于低 ＰＬＲ 组 ( ３６％ 比 １４％ꎬ Ｐ ＝
０.００４)ꎬＭＢＧ 分级≤１ 级的比例也显著增高(４４％比

２１％ꎬＰ＝ ０.０１６)ꎮ 高 ＰＬＲ 组术后心肌灌注不良比例

较低 ＰＬＲ 组患者明显增加 ( ５６％ 比 ２７％ꎬ Ｐ ＝
０.００２)ꎻ其他如病变血管数目、植入支架的长度、替
罗非班使用、血栓抽吸均无显著差异(Ｐ>０.０５ꎻ 表

３)ꎮ

表 ２.两组实验室检查结果比较(ｘ±ｓ)
Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｒｅｓｕｌｔｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｗｏ
ｇｒｏｕｐｓ(ｘ±ｓ)

指标
低 ＰＬＲ 组
(ｎ＝ １００)

高 ＰＬＲ 组
(ｎ＝ ３６) Ｐ 值

白细胞(×１０９ / Ｌ) ９.８±３.２ １１.０±５.７ ０.１４４
中性粒细胞(×１０９ / Ｌ) ７.７±７.０ ９.３±５.５ ０.２２２
单核细胞计数(×１０９ / Ｌ) ０.９±１.１ ０.６±０.３ ０.０７９
血红蛋白(ｇ / Ｌ) １３８±１８ １２８±２５ ０.０１４
红细胞分布宽度(％) １３.０±０.７ １３.５±１.６ ０.０８８
谷丙转氨酶(Ｕ / Ｌ) ５７.４±４３.３ ９３.０±１０７.２ ０.０６４
肌酐(μｍｏｌ / Ｌ) ７９±５５ ８２±３１ ０.８０１
总胆固醇(μｍｏｌ / Ｌ) ４.６±１.２ ４.６±０.９ ０.９３５
ＨＤＬＣ(μｍｏｌ / Ｌ) １.０±０.３ １.１±０.３ ０.１６０
ＬＤＬＣ(μｍｏｌ / Ｌ) ２.６±１.９ ２.６±０.８ ０.９８４
Ｃ 反应蛋白(ｍｇ / Ｌ) １４.９±２４.１ ３１.３±５５.６ ０.０９８
ＨｂＡ１ｃ(％) ６.１±１.２ ５.９±０.８ ０.４６０
ＣＫ￣ＭＢ 峰值(Ｕ / Ｌ) ２０２±１５３ ２７６±１９９ ０.０３０
ＢＮＰ(ｎｇ / Ｌ) ３７９±３９２ ６２１±５１２ ０.０１３

表 ３. 两组患者急诊 ＰＣＩ 结果比较

Ｔａｂｌｅ ３. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＰＰＣＩ ｒｅｓｕｌｔｓ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

参数
低 ＰＬＲ 组
(ｎ＝ １００)

高 ＰＬＲ 组
(ｎ＝ ３６) Ｐ 值

病变血管数

　 １ 支[例(％)] ５９(５９) ２２(６１) ０.８２５
　 ≥２ 支[例(％)] ４１(４１) １４(３９)
植入支架数

　 １ 枚[例(％)] ７４(７４) １９(５３) ０.０１９
　 ≥２ 枚[例(％)] ２６(２６) １７(４７)
支架长度(ｍｍ) ２４.８±６.３ ２６.９±６.４ ０.９４
支架直径(ｍｍ) ３.１４±０.４４ ２.９８±０.３８ ０.０３８
使用替罗非班 [例(％)] ９０(９０) ３３(９２) ０.７７１
血栓抽吸[例(％)] ５８(５８) ２５(６９) ０.２２７
术后 ＴＩＭＩ 分级

　 ０~２ 级[例(％)] １４(１４) １３(３６) ０.００４
　 ３ 级[例(％)] ８６(８６) ２３(６４)
ＭＢＧ 分级

　 ０~１ 级[例(％)] ２１(２１) １６(４４) ０.０１６
　 ２~３ 级[例(％)] ７９(７９) ２０(５６)
心肌灌注不良[例(％)] ２７(２７) ２０(５６) ０.００２

４３１１ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２５ꎬＮｏ １１ꎬ２０１７



２.４　 院内主要不良心脏事件

高 ＰＬＲ 组的院内主要不良心脏事件显著高于

低 ＰＬＲ 组(２５％比 ７％ꎬＰ＝ ０.００４)ꎬ并且全因死亡也

显著增加(１４％比 ２％ꎬＰ＝ ０.０１４ꎻ表 ４)ꎮ

表 ４. 两组患者院内 ＭＡＣＥ 比较

Ｔａｂｌｅ ４. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｉｎ￣ｈｏｓｐｉｔａｌ ＭＡＣＥ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

参数
低 ＰＬＲ 组
(ｎ＝ １００)

高 ＰＬＲ 组
(ｎ＝ ３６) Ｐ 值

非致死性心肌梗死[例(％)] ３(３) ２(５.５) ０.３９９
卒中[例(％)] ２(２) ２(５.５) ０.２８５
全因死亡[例(％)] ２(２) ５(１４) ０.０１４
合计[例(％)] ７(７) ９(２５) ０.００４

２.５　 心肌灌注不良的影响因素

以心肌灌注不良为应变量ꎬＬｏｇｉｓｔｉｃ 单因素回归

分析影响心肌灌注的危险因素ꎬ结果表明ꎬ年龄(ＯＲ
１.０４ꎬ９５％ＣＩ １.０１ ~ １.０７ꎬＰ ＝ ０.０２３)、ＰＬＲ(ＯＲ １.０２ꎬ
９５％ＣＩ １.０１~ １.０５ꎬＰ<０.００１)、血栓抽吸(ＯＲ １.５５ꎬ
９５％ＣＩ １.１１~２.１７ꎬＰ＝ ０.０１０)、ＢＮＰ(ＯＲ １.００ꎬ９５％ＣＩ
０.９９~ １.０１ꎬＰ ＝ ０.００５)、ＣＫ￣ＭＢ 峰值(ＯＲ １.０１ꎬ９５％
ＣＩ １.００ ~ １.０５ꎬＰ ＝ ０.０１１)、ＬＶＥＦ(ＯＲ ０.８９ꎬ９５％ＣＩ
０.８２~０.９７ꎬＰ＝ ０.００５)均可以影响 ＰＰＣＩ 患者心肌灌

注(表 ５)ꎮ

表 ５. Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 单因素回归分析心肌灌注不良的危险因素

Ｔａｂｌｅ ５. Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｕｎｉｖａｒｉａｔｅ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｒｉｓｋ
ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ

变　 量 ＯＲ(９５％ＣＩ) Ｐ 值

年龄 １.０４(１.０１~１.０７) ０.０２３
性别 ０.８１(０.６５~０.８１) ０.６４７
高血压 ０.７４(０.３３~１.６４) ０.４５５
糖尿病 ０.９９(０.３８~２.５７) ０.９７７
吸烟 １.３０(０.５８~２.９０) ０.５２７
血栓抽吸 １.５５(１.１１~２.１７) ０.０１０
支架植入数 ０.８１(０.３４~１.９３) ０.６２７
血红蛋白 １.００(０.９８~１.０２) ０.８０２
总胆固醇 ０.７２(０.４８~１.０７) ０.１０６
ＬＤＬＣ ０.７３(０.４４~１.２０) ０.２１８
ＢＮＰ １.００(０.９９~１.０１) ０.００５
ＰＬＲ １.０２(１.０１~１.０５) <０.００１
ＣＫ￣ＭＢ 峰值 １.０１(１.００~１.０５) ０.０１１
ＬＶＥＦ ０.８９(０.８２~０.９７) ０.００５

对心肌灌注不良的危险因素进行 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 多因

素回归分析(纳入单因素分析时 Ｐ<０.１ 的危险因

素)ꎬ发现 ＰＬＲ(ＯＲ １.００９ꎬ９５％ＣＩ １.００４ ~ １.０１５ꎬＰ ＝

０.００１)、血栓抽吸(ＯＲ １.４７３ꎬ９５％ＣＩ １.０１２ ~ ２.１４４ꎬ
Ｐ＝ ０.０４３)、ＢＮＰ (ＯＲ １.００１ꎬ９５％ＣＩ １.０００ ~ １. ００２ꎬ
Ｐ＝ ０.０３４)和 ＣＫ￣ＭＢ 峰值(ＯＲ １.００２ꎬ９５％ＣＩ １.００１~
１.００５ꎬＰ＝ ０.０６７)与心肌灌注不良独立相关ꎮ

３　 讨　 论

ＡＭＩ 患者再灌注治疗后ꎬ有超过 ４０％的病人存

在心肌灌注不良导致的心肌缺血ꎬ使急诊 ＰＣＩ 术后

心功能恢复较差ꎬ部分患者进展为慢性心功能衰

竭ꎮ 心肌灌注不良还会引起 ＡＭＩ 长期死亡率的增

加ꎬ严重影响 ＡＭＩ 的长期预后ꎮ 因此ꎬ发现心肌灌

注不良的独立危险因素ꎬ对在术前识别急性前壁心

肌梗死心肌灌注不良的高危患者ꎬ以及对术中选择

再灌注治疗的策略具有重要指导作用ꎮ
目前心肌灌注不良的病理生理机制还不完全

清楚ꎬ但公认与微循环损伤或功能障碍使微血管水

平血流受阻有关[３]ꎮ 病因机制主要有:远端栓塞ꎬ
主要由介入形成的微血栓阻塞远端血管导致ꎻ缺血

性损伤ꎬ由内皮细胞突出、白细胞浸润、心肌细胞水

肿ꎬ压迫微血管导致ꎻ再灌注损伤ꎬ心肌细胞坏死导

致氧自由基、促炎因子释放ꎬ激活白细胞、血小板ꎬ
阻塞并损伤微血管ꎻ个体易感性ꎬ与糖尿病、高脂血

症、缺少预适应有关ꎮ
血小板通过形成血小板￣纤维蛋白复合物在

ＡＭＩ 发病机制中起关键作用[１５]ꎮ 研究发现血小板

计数增加与 ＡＭＩ 的发生相关[１６]ꎮ 活化的血小板在

血管内皮细胞黏附聚集产生炎症因子ꎬ导致单核细

胞黏附和迁移ꎬ从而加快动脉粥样硬化斑块炎症反

应过程的进展[１７]ꎮ 这些活化的黏附分子和趋化因

子促进白细胞活化ꎬ并在动脉粥样硬化斑块中产生

引起斑块不稳定的活性氧和基质金属蛋白酶[１８]ꎮ
Ｇａｒｙ 等[１９]研究表明血小板体积增加可以改变血液

黏度并促进炎症反应ꎮ Ｄａｖｉｄ 等[２０]研究表明血小板

活性增加与心血管事件发生率增加有相关性ꎮ 这

些研究表明血小板计数增加与 ＡＭＩ 的发生以及不

良预后有明显相关性ꎮ
在 ＡＭＩ 的发病过程中ꎬ淋巴细胞进入心肌缺血

再灌注损伤组织ꎬ并分泌产生白细胞介素 １０( ＩＬ￣
１０)抑制炎症反应ꎮ 同时ꎬ淋巴细胞还会分泌产生

ＴＦ 和 ＭＭＰ￣１ 促进凝血反应ꎮ 研究表明淋巴细胞计

数减少与 ＡＭＩ 患者的心血管事件发生率增加有相

关性[２１]ꎮ 由于应激导致的低淋巴细胞计数会增加

ＡＭＩ 的死亡事件发生率[２２]ꎮ 因此ꎬＰＬＲ 可能会成为

一个血栓形成和炎症状态的新指标ꎬ对 ＡＭＩ 患者的
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短期和长期不良预后有判定价值ꎮ
Ｙｉｌｄｉｚ 等[２３]对急性 ＳＴ 段抬高型心肌梗死患者

入院急诊查血常规检查数据采集ꎬ根据 ＴＩＭＩ 血流分

级将所有患者分为无复流组和复流组ꎬ分析表明

ＰＬＲ 值增高是无复流预测的独立危险因素ꎮ Ａｙｃａ
等[２４]通过 ＲＯＣ 曲线将 ＰＬＲ 取 １３７ 为分界点ꎬ将所

有 ＡＭＩ 患者分为高 ＰＬＲ 组和低 ＰＬＲ 组进行研究进

一步证实了上述结论ꎮ Ａｌｐａｒｓｌａｎ 及其同事通过冠

状动 脉 血 管 解 剖 评 分 表 ( Ｔｈｅ ＳＹＮＴＡＸ ｓｃｏｒｅꎬ
ＳＸｓｃｏｒｅ)对急性冠状动脉综合征(ＡＣＳ)患者进行分

组后ꎬ发现 ＰＬＲ 增高与 ＳＸｓｃｏｒｅ>２２ 分的 ＡＣＳ 患者

高度相关ꎮ 将 ＰＬＲ 取 １１６ 为分界点将患者分为高

ＰＬＲ 组与低 ＰＬＲ 组ꎬ证实 ＰＬＲ 高的 ＡＣＳ 患者冠状

动脉疾病更严重ꎬ并且更容易出现并发症[１２￣１３]ꎮ
Ｕｇｕｒ 等[１４]通过 ＳＴＥＭＩ 患者住院事件进行评估并进

行 ６ 个月的随访ꎬ证实 ＰＬＲ 高的患者更容易发生住

院不良事件和出院后 ６ 个月的全因死亡ꎮ
本研究发现急诊 ＰＣＩ 术前 ＰＬＲ 增加是急性前

壁心肌梗死患者心肌灌注不良的危险因素ꎬＰＬＲ 增

高的急性前壁心肌梗死患者 ＰＣＩ 术后更容易发生院

内主要不良事件ꎬ结果与上述研究相一致ꎮ ＰＬＲ 作

为独立预测因子ꎬ包含了两种细胞亚型的信息ꎬ较
任意单一指标具有更高的预测价值ꎬ能够更好地反

映 ＳＴＥＭＩ 急性期血栓和炎性状态ꎮ 目前关于 ＡＭＩ
患者 ＰＬＲ 的分组界值尚无定论ꎮ 主要有两种分组

方法ꎬ第一种通过分位计数法ꎬ以 ＰＬＲ 的分位计数

为界限对患者进行分组ꎻ第二种通过绘制 ＰＬＲ 与冠

状动脉血流分级的 ＲＯＣ 曲线ꎬ根据敏感性和特异性

取 ＰＬＲ 值ꎬ并以此为界限对患者进行分组ꎮ 本研究

主要通过制作 ＰＬＲ 频率分布直方图ꎬ采用四分位计

数法ꎬ获取 ＰＬＲ 的三四分位数为 １６５ꎮ 并以三四分

位数为界值将所有患者分为两组:规定 ＰＬＲ≥１６５
的 四分位组为高 ＰＬＲ 组ꎻＰＬＲ<１６５ 的一、二和三分

位组为低 ＰＬＲ 组ꎮ
本研究还发现在急性前壁心肌梗死患者中行

血栓抽吸与心肌灌注不良有关ꎮ 目前血栓抽吸在

ＰＰＣＩ 术中的作用存在很大争议ꎮ ２０１４ 年发表的

ＴＡＳＴＥ 试验ꎬ显示血栓抽吸联合 ＰＰＣＩ 与单纯 ＰＰＣＩ
组相比ꎬ并不能减少患者 ３０ 天与 １ 年全因死亡率ꎮ
ＴＯＴＡＬ 研究[２５]是在 ＰＰＣＩ 时常规应用血栓抽吸术

与不使用血栓抽吸术两组间患者的获益分析ꎬ主要

终点为 １８０ 天心血管死亡、再发心肌梗死、心源性休

克和 ＮＹＨＡ Ⅳ级心力衰竭的复合事件发生率ꎬ安全

终点为 ３０ 天卒中事件ꎮ 结果显示两组间主要终点

１８０ 天随访(６.９％比 ７.０％ꎬＰ ＝ ０. ８６)与 １ 年随访

(７.８％比 ７.８％ꎬＰ＝ ０.９９１)均无统计学差异ꎬ而血栓

抽吸组在 ３０ 天、１８０ 天、１ 年内卒中发生率有所上

升ꎮ 此外ꎬ研究表明对缺血时间长、梗死面积小、血
栓负荷轻的患者行血栓抽吸术不能改善心肌灌

注[２６]ꎮ Ｈｏｏｌｅ 等[２７]人通过观察急诊 ＰＣＩ 术中血栓

抽吸对微血管阻力的影响ꎬ发现血栓负荷较轻的患

者行血栓抽吸后容易形成远端栓塞ꎬ导致微循环损

伤ꎮ 本研究发现前壁心肌梗死患者术后 ＢＮＰ 和

ＣＫ￣ＭＢ 峰值增高与心肌灌注不良有显著相关性ꎬ提
示心肌灌注不良的患者心肌梗死面积大、心功能

差ꎬ与既往研究相符ꎬ这部分患者容易进展为慢性

心功能衰竭、增加远期死亡率ꎬ临床上需要密切

随访ꎮ
本研究也存在一些局限性:纳入的病例数较

少ꎬ需要更大样本的前瞻性临床研究来证实研究结

论ꎻ未对急诊 ＰＣＩ 术后心电图 ＳＴ 段回落进行评价ꎬ
但研究表明 ＳＴ 段回落与ＭＢＧ 分级结果有很好的一

致性ꎻ未进行长期随访ꎬ关于 ＰＬＲ 对急性前壁心肌

梗死患者远期预后的影响还需进一步研究ꎮ
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