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［摘 要］ 目的：探讨血小板⁃淋巴细胞比值（platelet lymphocyte ratio，PLR）在阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征（obstructive
sleep apnea hypopnea syndrome，OSAHS）患者新发脑梗死中的变化，并分析PLR对OSAHS患者新发脑梗死的临床预测价值。

方法：对155例OSAHS患者的病历资料进行回顾性分析；根据有无新发脑梗死分为单纯OSAHS组（Ａ组93例）和OSAHS合并

脑梗死组（Ｂ组62例），根据呼吸暂停低通气指数（apnea hypopnea index，AHI）将Ｂ组患者分为轻、中、重3级；收集两组的临床

数据并采用 SPSS 25.0软件分析两者的相关性以及PLR预测OSAHS患者新发脑梗死的效能。结果：①两组之间淋巴细胞计

数、血小板计数、中性粒细胞计数、中性粒细胞⁃淋巴细胞比值（neutrophil lymphocyte ratio，NLR）、血氧饱和度<90%时间占监测

总时间的百分比（TS90%）、PLR、AHI之间有显著差异（P＜0.05）；②Ｂ组患者PLR与AHI呈正相关（P＜0.001）；③Logistic回归

分析示PLR是OSAHS患者新发脑梗死的独立危险因素（P＜0.001）；④ROC 曲线分析显示血清PLR预测OSAHS患者新发脑梗

死的最佳截断值为130.79，曲线下面积为0.888（95% CI：0.832~0.945）。结论：OSAHS合并脑梗死患者血清PLR值会随着AHI
值的增加有递增趋势；而且PLR可能是OSAHS新发脑梗死的独立预测因子。
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［Abstract］ Objective：To investigate the changes of platelet⁃lymphocyte ratio（PLR）in obstructive sleep apnea hypopnea syndrome
（OSAHS）patients with acute ischemic stroke and the clinical value of PLR. Methods：The case data of 155 patients with OSAHS were
retrospectively analyzed. According to the presence or absence of acute ischemic stroke，patients were divided into simple OSAHS
group（group A，n=93）and OSAHS combined with acute ischemic stroke group（group B，n=62）. According to apnea hypopnea index
（AHI），patients in group B were divided into three grades：mild，medium and severe. Clinical data of the two groups were collected and
SPSS 25.0 software was used to analyze the correlation between the two groups and the efficacy of PLR in predicting acute ischemic
stroke in OSAHS patients. Results：①There were significant differences in LYM，PLT，NEUT，neutrophil lymphocyte ratio（NLR），

PLR，TS90% and AHI between the two groups（P < 0.05）. ②PLR was positively correlated with AHI in group B（P=0.000）. ③
Logistics analysis showed that PLR was an independent risk factor for acute ischemic stroke in OSAHS patients（P=0.000）. ④ROC
curve analysis showed that the best cut⁃off value of serum PLR for predicting acute ischemic stroke in OSAHS patients was 130.79，and
the area under the curve was 0.888（95%CI：0.832⁃0.945）. Conclusions：High serum PLR is positively correlated with AHI in OSAHS
patients with acute ischemic stroke，and PLR may be an independent predictor of acute ischemic stroke in OSAHS.
［Key words］ acute ischemic stroke；obstructive sleep apnea hypopnea syndrome；polysomnography；apnea hypopnea index；platelet
lymphocyte ratio

［J Nanjing Med Univ，2023，43（05）：708⁃713］
［基金项目］ 国家自然科学基金面上项目（82070093）；南京市政府重大项目（2019060002）
∗通信作者（Corresponding author），E⁃mail：chencong2006nyd@163.com；tangjr2622@163.com

·临床研究·

南京医科大学学报（自然科学版）
Journal of Nanjing Medical University（Natural Sciences）

第43卷第5期
2023年5月··708



阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征（obstruc⁃
tive sleep apnea hypopnea syndrome，OSAHS）是一种

睡眠期间反复出现部分或完全暂停通气导致上呼

吸道阻塞、间歇性低氧血症、胸内负压增加和睡眠

频繁觉醒的疾病［1］。OSAHS与心脑血管疾病密切相

关，研究已证实OSAHS缓慢进展会导致心肌梗死、

中风、心力衰竭和死亡的风险增加［2］。临床研究指

出在30年的随访期内，OSAHS使脑梗死风险增加一

倍［3］。早期正确诊断和评估OSAHS严重程度并给

予治疗对于脑梗死患者获得更好的临床结局至关

重要。目前多导睡眠图（polysomnography，PSG）是

确诊OSAHS及其严重程度分级的金标准，但PSG监

测耗时，费用较高，被检测者的接受度低。生物标

志物是可以代表生物功能的可测量参数，在机体内的

变化常早于组织结构的变化和临床症状的出现。近

年来血小板⁃淋巴细胞比值（platelet lymphocyte ratio，
PLR）作为新兴的生物标志物，由全血细胞计数衍生

而来，可用于反映心血管疾病中的炎症程度和血栓

形成风险［4］。Xu等［5］研究表明在接受静脉溶栓治疗

的急性脑梗死患者中，较高的PLR水平与不良预后

和3个月后的病死率相关。本研究旨在探索生物标

志物PLR与OSAHS患者新发脑梗死的关系，并在此

基础上分析PLR成为OSAHS患者新发脑梗死的预

测指标的可能性。

1 对象和方法

1.1 对象

本研究回顾性收集2016年1月—2022年4月期

间就诊于南京医科大学第一附属医院神经内科及

呼吸内科的 155例OSAHS患者，其中，男 115例，女

40例。纳入标准：OSAHS患者均符合阻塞性睡眠呼

吸暂停低通气综合征的诊断标准，且均经PSG检查

AHI≥5次/h；年龄范围为18~75岁；入选者均知情同

意。排除标准如下：患有中枢性睡眠呼吸暂停综合

征、上呼吸道抵抗综合征、嗜睡症和运动障碍的

OSAHS患者；患有肝肾疾病、慢性酒精中毒、恶性肿

瘤、甲状腺功能亢进和甲状腺功能减退、静脉血栓

栓塞等严重内科疾病（心、肺、肝、肾等重要脏器功

能减退或衰竭）的患者；患有低氧性肺病，包括慢性

阻塞性肺病、间质性肺病、哮喘等肺源性疾病的患

者；患有炎性结缔组织疾病、炎性肠病等炎症指标

异常的患者；近期输血史（＜2周）和已知的血液病，

如白血病或骨髓增生异常综合征；严重认知及交流

障碍而不能配合者。本研究已通过伦理委员会审核

（2020⁃SR⁃266），所有入组患者均签署知情同意书。

受试者根据有无新发脑梗死分为单纯OSAHS
组（n=93）和OSAHS合并脑梗死组（n=62）。

入组新发脑梗死患者均为初次脑梗死发作，排

除既往有脑梗死、脑出血、脑缺血病史患者。急性

脑梗死发病均在 7 d内，且符合 2018年中国急性缺

血性脑梗死诊治指南的诊断标准［6］，并经头颅MR影

像学检查确认。根据美国睡眠医学学会（AASM）工

作组定义，以呼吸暂停低通气指数（AHI）评估

OSAHS的严重程度，将OSAHS合并脑梗死组患者

分为轻度组（5次/h≤AHI＜15次/h）、中度组（15次/
h≤AHI＜30次/h）和重度组（30次/h≤AHI）。收集研

究对象的基线资料，包括年龄、性别、体重指数

（BMI）、既往疾病史（高血压、糖尿病、高脂血症等）、

吸烟史、饮酒史，以及所有受试者的PSG监测指标、

血常规及影像学结果等。

1.2 方法

1.2.1 多导睡眠图

PSG监测需要整夜不少于 7 h的睡眠。所有受

试者在住院期间（入院后 1周内）病情稳定后，采用

澳大利亚Compumedics公司的多导睡眠监测仪在睡

眠呼吸监测试验室进行PSG监测。记录项目如下：

脑电图（采用 F4A1、C4A1和 02A1导联）、眼动电图

（EOG）、下颌颏肌和胫前肌肌电图（EMG）、心电图

（ECG），口鼻热敏传感器和鼻压力传感器记录口鼻

气流，呼吸感应体积描记（RIP）记录呼吸运动，记录

血氧饱和度、体位等。受试者检测当日禁饮酒及

咖啡，停用镇静催眠药。PSG数据通过计算机自

动采集、数据处理分析，由神经内科 PSG专职医生

进行分析审核。记录 AHI、睡眠时血氧饱和度＜

90%的时间占睡眠总时间的百分比（TS90%）、氧减

指数、平均氧饱和度及最低氧饱和度。

1.2.2 实验室分析

采用全自动血细胞分析仪检测患者入院24 h 内

的血样，记录淋巴细胞计数（LYM）、血小板计数

（PLT）、中性粒细胞计数（NEUT）、红细胞压积（HCT）、
平均红细胞体积（MCV）、红细胞分布宽度变异系数

（RDW⁃CV）、血小板压积（PCT）、平均血小板体积

（MPV）、血小板分布宽度（PDW），计算NLR、PLR等。

1.3 统计学方法

应用 SPSS25.0 软件进行临床资料统计学分

析。计量资料以均数±标准差（x ± s）或中位数（四分

位数）表示，定性资料以例数或百分比表示。计量

资料组间比较采用 t检验或非参数检验，定性资料
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组间比较采用卡方检验，在检验简单相关分析变量

之间的关系时，采用 Pearson或 Spearman相关系数

法。运用 Logistic 回归建立预测模型，并用ROC曲

线（受试者工作特征曲线）分析PLR对OSAHS患者

新发脑梗死的预测效能。获得 ROC 曲线下面积

（area under curve，AUC）、敏感度、特异性、最佳截断

值等模型评价指标。P < 0.05为差异有统计学意义。

2 结 果

2.1 患者一般资料比较

本研究共纳入符合入选标准的患者155例，根据

受试者有无新发脑梗死分为单纯OSAHS组 93例，

OSAHS合并脑梗死组 62例。两组患者淋巴细胞计

数、中性粒细胞计数、血小板计数、NLR、PLR、AHI、
TS90%差异有统计学意义（P＜0.05），其余一般资料

及既往病史比较差异无统计学意义。两组患者一

般资料比较详见表 1。
2.2 OSAHS合并脑梗死患者PSG监测指标和PLR、

NLR之间的相关性

在OSAHS合并脑梗死组中，PLR、NLR与AHI、
TS90%、氧减指数存在正相关（P＜0.05），与平均氧饱

和度、最低氧饱和度之间存在负相关（P＜0.05，表2）。
62例OSAHS合并脑梗死组中，有9例（14.52%）

轻度 OSAHS，10 例（16.13%）中度 OSAHS，43 例

（69.35%）重度OSAHS。OSAHS合并脑梗死患者血

清 PLR 值会随着 AHI 值的增加有递增趋势（r=
0.554，P＜0.001），且重度OSAHS组血清PLR显著高

于轻度 OSAHS 组（P=0.008）和中度 OSAHS 组（P=
0.008，图1，2）。
2.3 OSAHS患者合并新发脑梗死影响因素的 Lo⁃
gistics回归分析

将表 1中两组间有统计学差异（P＜0.05）的指

表1 研究人群的临床资料比较

Table 1 Comparison of clinical data of the two groups

指标

基线资料

年龄（岁，x ± s）

性别（男/女）

BMI（kg/m2，x ± s）

吸烟（是/否）

饮酒（是/否）

高血压（有/无）

糖尿病（有/无）

高脂血症（有/无）

血液学指标

淋巴细胞计数（×109个/L，x ± s）

中性粒细胞计数［×109个/L，M（P25，P75）］

血小板计数［×109个/L，M（P25，P75）］

红细胞压积（%，x ± s）

平均红细胞体积［fL，M（P25，P75）］

血小板压积［%，M（P25，P75）］

平均血小板体积（fL，x ± s）

红细胞分布宽度变异系数［%，M（P25，P75）］

血小板分布宽度［%，M（P25，P75）］

中性粒细胞⁃淋巴细胞比值［M（P25，P75）］

血小板⁃淋巴细胞比值（x ± s）

PSG指标

AHI（次/h，x ± s）

TS90%［%，M（P25，P75）］

氧减指数［次/h，M（P25，P75）］

平均氧饱和度［%，M（P25，P75）］

最低氧饱和度［%，M（P25，P75）］

单纯OSAHS组（n=93）

59.80 ± 8.65
66 /27

27.51 ± 4.44
34 /59
40 /53
53 /40
24 /69
24 /69

2.16 ± 0.58
003.91（3.10，4.84）
209.00（173.00，241.00）

42.75 ± 4.20
089.00（86.60，92.20）
000.21（0.19，0.24）

10.56 ± 1.18
012.70（12.20，13.20）
012.20（10.90，14.00）
001.92（1.35，2.35）

102.94 ± 29.62

032.60 ± 19.51
012.00（5.00，25.00）
022.20（12.10，43.10）
093.00（92.00，94.00）
076.00（69.00，81.00）

P值

0.966
0.261
0.549
0.205
0.594
0.078
0.196
0.489

＜0.001
＜0.001
＜0.001

0.661
0.215
0.177
0.250
0.262
0.244

＜0.001
＜0.001

0.045
0.002
0.103
0.471
0.678

OSAHS合并脑梗死组（n=62）

59.03 ± 8.97
49 /13

26.88 ± 3.79
29/33
24/38
44/18
22/40
13/49

1.47 ± 0.51
4.83（3.88，6.72）00

254.00（219.00，300.00）
42.06 ± 4.65

90.00（87.48，93.25）0
0.22（0.19，0.27）00

10.75 ± 1.19
12.60（12.00，13.10）0
13.00（10.98，14.70）0
3.82（2.62，4.93）00
203.50 ± 95.34

038.82 ± 20.04
24.00（14.00，41.00）0
32.60（18.80，46.00）0
93.00（92.00，95.00）0
75.00（67.00，83.00）0

··710



标纳入多因素Logistics回归分析后，结果显示血清

PLR（OR=1.040，95%CI：1.027~1.053）是OSAHS新发

急性脑梗死事件的独立危险因素（P＜0.001，表3）。
2.4 PLR对OSAHS患者新发脑梗死的预测价值

ROC曲线分析显示，PLR预测OSAHS患者新发

脑梗死的 AUC 为 0.888（95%CI：0.832~0.945，P＜
0.001，图3），PLR处于最佳截断界值130.79时，敏感

度为82.30%，特异性为83.90%。

3 讨 论

OSAHS 是临床常见的睡眠呼吸障碍疾病，

OSAHS是脑梗死发生以及复发的独立危险因素已

成共识，但OSAHS促发急性脑梗死的具体机制尚

未明确。Popadic等［7］研究表明OSAHS患者体内免

疫紊乱、代谢异常，间歇性低氧刺激机体释放炎症

因子，进一步诱发全身炎症反应。Wocf等［8］认为全

身炎症反应在动脉硬化和内皮功能障碍、血管重塑

的发病机制中起着基础性作用，进而通过多种病理

生理途径导致脑梗死的发生。 Jensen 等［9］指出

OSAHS患者的脑血管反应性降低，脑血流速度及脑

血流量降低，进一步加剧脑损伤。此外有多项研究

提出OSAHS患者长期处于缺氧状态，损伤内皮细

胞，释放大量血小板活化因子，加强血小板黏附、聚

集功能，进一步导致高凝状态促发血栓形成［10-11］。

由于全身炎症和由此引起的血管损伤是OSAHS继
发脑梗死的共同潜在机制，寻找能反映全身炎症反应

及凝血功能亢进的生物标志物则有利于判断病情变

化及预后评估。

PLR作为新兴的生物标志物，国内尚未报道其

在OSAHS与脑梗死关系中的临床应用。PLR综合

了血小板和淋巴细胞的预测信息，检测经济便捷，

并且作为一个比率，比单个血液参数更稳定，目前

逐渐受到关注［12］。本研究结果显示，与单纯OSAHS
组比较，OSAHS 合并脑梗死组的患者体内 NLR、

AHI
0 20 40 60 80 100

600
400
200

0

PLR

图1 PLR值与AHI呈正相关

Figure 1 PLR was positively correlated with AHI

r=0.554
P＜0.01

表2 PSG监测指标和实验室结果的相关性分析

Table 2 Correlations between PSG results and laborato⁃
ry results

参数

AHI
TS90%
氧减指数

平均氧饱和度

最低氧饱和度

r值

0.554
0.416
0.412

-0.300
-0.435

P值

＜0.001
0.001
0.001
0.018

＜0.001

r值

0.599
0.492
0.493

-0.286
-0.420

P值

＜0.001
＜0.001
＜0.001

0.024
0.001

PLR NLR

轻度 中度 重度

600
400
200

0

PLR 141.35 ± 50.71 144.66 ± 45.98
230.19 ± 99.39

*

与轻度和中度比较，*P＜0.01。
图2 PLR值⁃OSAHS严重程度分级

Figure 2 PLR⁃severity of OSAHS

表3 Logistics回归分析

Table 3 Logistics analysis
参数

多因素Logistics回归

淋巴细胞计数

血小板计数

中性粒细胞计数

NLR
PLR
AHI
TS90%

多因素Logistics回归后

有意义的模型

PLR

OR

1.716
0.986
2.597
0.345
1.071
0.965
1.028

1.040

95%置信区间

0.064~46.082
0.959~1.0140
0.927~7.2720
0.068~1.7570
1.015~1.1290
0.929~1.0030
0.993~1.0640

1.027~1.0530

P值

0.748
0.334
0.069
0.200
0.012
0.067
0.116

＜0.001

图3 ROC曲线分析（PLR）
Figure 3 ROC curve analysis（PLR）

1-特异性
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PLR值显著升高，差异有统计学意义（P＜0.001）。

该发现与前人的研究相符［13-14］，提示OSAHS合并脑

梗死组患者体内的炎症级联反应被激活。Spearman
相关性分析显示，在OSAHS合并脑梗死组中，PLR、

NLR与AHI、TS90%、氧减指数呈正相关，与平均氧

饱和度、最低氧饱和度之间存在负相关。PLR值随

着AHI增加有递增趋势，提示PLR或许可作为评估

OSAHS新发脑梗死患者的病情变化及临床追踪的

指标。Logistic回归分析显示，PLR为OSAHS患者新

发脑梗的独立危险因素（P＜0.001）。ROC曲线分析

结果示，PLR预测OSAHS患者新发脑梗死的AUC为

0.888（95%CI：0.832~0.945），PLR处于最佳截断界

值 130.79时，敏感性 82.30%，特异性 83.90%，提示

PLR有望成为临床上预测OSAHS患者新发脑梗死的

有效生物标志物，有待进一步前瞻性研究加以证实。

PLR体现OSAHS促发脑梗死的病理生理途径

尚不明确，Bikov等［15］认为可能与患者体内炎症活动

增加及血栓前状态加重有关。另一项尸检研究表

明［16］，脑梗死区域白细胞上调、淋巴细胞减少与血

脑屏障的破坏、内皮细胞的激活和复杂的神经激素

反应有关。Phillipson等［17］提出中性粒细胞通过吞

噬作用、活性氧的产生、基质金属蛋白酶的释放等

过程作为血管动脉粥样硬化和全身炎症反应的主

要驱动因素。淋巴细胞介导固有免疫反应，其减少

提示了机体的病理性应激状态，与机体炎症反应的

增加有关［18］。多项研究表明急性脑梗死患者体内

血小板功能异常，指明血小板活化反映了机体的血

栓前状态，且血小板和血小板衍生的微囊泡对炎症

细胞经激活的内皮细胞迁移的作用，诱导慢性炎症

的级联反应，刺激血管平滑肌细胞的增殖和迁移，

最终促进动脉粥样硬化血栓性疾病的发展［19-20］。综

上可见 PLR可反映炎症和血栓前状态的变化，为

OSAHS患者脑梗死的发生提供了新的有预测意义

的可计量指标，也为PLR值的临床应用提供了新的

诊疗视角。

综上所述，在调整人口统计学变量、心脑血管

危险因素后，OSAHS患者体内较高水平的PLR值与

新发脑梗死的风险相关，OSAHS合并脑梗死患者血

清PLR值会随着AHI值的增加有递增趋势；血清高

PLR值也将成为OSAHS患者新发脑梗死的较为可

靠的预测因子。这为OSAHS患者中发生脑梗死高

危人群的早期筛查、预防和治疗提供了新的依据。

但由于本研究是回顾性研究且样本量不够充足，有

待大规模、多中心前瞻性临床试验以进一步验证。
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