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[摘要] 目的　探讨中性粒细胞百分比与白蛋白比值(NPAR)与2型糖尿病(T2DM)患者发生急性心肌梗死(AMI)的风

险及其与冠状动脉狭窄程度的相关性分析。方法　收集 2022年 1月－2024年 3月因胸痛就诊于山西医科大学第二医院的

205例合并AMI的T2DM患者作为AMI组，采用倾向性评分匹配方法，按照 1:1比例选取 205例未合并AMI的T2DM患者

作为非AMI组。采集两组患者的基线资料及实验室指标，包括血常规(用于计算中性粒细胞百分比)及生化指标(如白蛋白

等)，并计算 NPAR 值。两组均行冠状动脉造影术，采用 Gensini 评分评估冠脉狭窄程度。采用多因素 logistic 回归分析

NPAR与AMI风险及Gensini评分的相关性，并根据NPAR值的三分位数将其分为低值组、中值组和高值组，进一步采用

多因素 logistic回归分析其风险差异。采用受试者操作特征(ROC)曲线分析NPAR预测T2DM患者发生AMI的风险的效能。

采用限制性立方样条(RCS)模型分析 NPAR 与 Gensini 评分的非线性关系及阈值效应。结果　AMI 组的 NPAR 明显高于非

AMI组(P<0.001)。多因素 logistic回归分析显示，NPAR是T2DM患者发生AMI的独立危险因素(OR=1.12，95%CI 1.08~1.19，

P<0.01)。ROC 曲线分析显示，NPAR 预测 T2DM 患者 AMI 的曲线下面积(AUC)为 0.68(95%CI 0.63~0.73)，敏感度为 0.68，

特异度为 0.65。使用基于 NPAR 三分位数的多变量 logistic 回归分析进一步显示，在调整混杂因素后，NPAR 中、高值组

AMI 患病风险分别是低值组的 1.88 倍(95%CI 1.09~3.24，P=0.002)，3.02 倍(95%CI 1.68~5.42，P<0.001)。RCS 结果显示，

NPAR与Gensini评分的关系存在阈值效应(P<0.001)，总体而言，NPAR与Gensini评分呈正相关(β=1.87，95%CI 0.97~2.77)，

当 NPAR<23.931 时，NPAR 与 Gensini 仍呈正相关(β=3.97，95%CI 2.56~5.39)；而当 NPAR≥23.931 时，NPAR 与 Gensini 评分

无明显正相关关系。结论　NPAR是T2DM患者发生AMI的独立危险因素，且与冠脉病变程度存在非线性关系。在NPAR

达到特定阈值(23.931)之前，其与冠脉狭窄程度呈明显正相关，提示NPAR可作为识别T2DM患者心血管风险的新型生物

标志物。
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[Abstract] Objective　To investigate the correlation between the neutrophil percentage-to-albumin ratio (NPAR) and the 

risk of acute myocardial infarction (AMI) as well as the severity of coronary artery stenosis in patients with type 2 diabetes mellitus 

(T2DM). Methods　From January 2022 to March 2024, 205 T2DM patients with acute myocardial infarction (AMI) who presented 

with chest pain at the Second Hospital of Shanxi Medical University were enrolled as the AMI group. Using propensity score matching 

at a 1: 1 ratio, 205 T2DM patients without AMI were selected as the non-AMI group. Baseline data and laboratory indicators were 

collected from both groups, including routine blood tests (with calculation of neutrophil percentage) and biochemical indicators 

(such as albumin), and NPAR was calculated. All patients underwent coronary angiography, and the degree of coronary artery stenosis 

was assessed using the Gensini score. Multivariate logistic regression analysis was used to evaluate the association of NPAR with the 

risk of AMI and the degree of coronary stenosis (Gensini score). Patients were further divided into low, medium, and high NPAR 

groups based on tertiles of NPAR values, and multivariate logistic regression was used to analyze differences in risk. ROC curve 

analysis was performed to assess the predictive value of NPAR for the risk of AMI in T2DM patients. RCS analysis was used to 

examine the nonlinear relationship and threshold effect between NPAR and the Gensini score. Results　The NPAR in the AMI 

group was significantly higher than that in the non-AMI group (P<0.001). Multivariate logistic regression analysis showed that NPAR 

was an independent risk factor for AMI in T2DM patients (OR=1.12, 95% CI 1.08-1.19, P<0.01). ROC curve analysis indicated that 

the area under the curve (AUC) of NPAR for predicting AMI in T2DM patients was 0.68 (95% CI 0.63-0.73), with a sensitivity of 0.68 

and a specificity of 0.65. Further analysis using multivariate logistic regression based on NPAR tertiles revealed that, after adjusting for 

confounding factors, the risk of AMI in the medium and high NPAR groups was 1.88 times (95% CI 1.09-3.24, P=0.002) and 3.02 

times (95% CI 1.68-5.42, P<0.001) that of the low NPAR group, respectively. The RCS results demonstrated a threshold effect in the 

association between NPAR and Gensini score (P<0.001). Overall, NPAR was positively correlated with Gensini score (β=1.87, 95% 

CI 0.97-2.77). When NPAR<23.931, NPAR remained positively correlated with Gensini score (β=3.97, 95% CI 2.56-5.39). However, 

when NPAR≥23.931, no statistically significant positive correlation was observed between NPAR and Gensini score. Conclusion　
NPAR is an independent risk factor for AMI in patients with T2DM and exhibits a nonlinear relationship with the severity of coronary 

artery disease. Before NPAR reaches a specific threshold (23.931), its level is significantly positively correlated with the degree of 

coronary artery stenosis, suggesting that NPAR may serve as a marker for identifying cardiovascular risk in patients with T2DM. 

[Keywords] acute coronary syndrome; acute myocardial infarction; diabetes mellitus, type 2; neutrophil percentage-to-

albumin ratio

急性冠脉综合征(acute coronary syndrome，ACS)
是以急性心肌缺血为特征的危急重症，在全球范围

内具有高致死率和高致残率[1]。据统计，2020 年中

国心血管疾病患病人数约为3.3亿，其中冠状动脉疾

病(coronary artery disease，CAD)患者人数达 1139 万。

急性心肌梗死(acute myocardial infarction，AMI)的死

亡率在农村与城市地区分别为78.65/10万与60.29/10
万[2]。 AMI 是 2 型 糖 尿 病 (type 2 diabetes mellitus，
T2DM)患者致死致残的主要原因。T2DM 患者常伴

有慢性低度炎症状态及代谢紊乱，可加速动脉粥样

硬化的进程并增加斑块破裂的风险[3-4]。因此，寻找

能够有效反映炎症与代谢交互作用，并且简便易得

的生物标志物，对于早期识别高危人群具有重要的

临床意义。中性粒细胞作为固有免疫的核心细胞，

参与了斑块不稳定及血栓形成的多个环节；而低白

蛋白血症不仅反映营养状态，更与机体的氧化应激

及炎症负荷密切相关[5-6]。中性粒细胞百分比与白蛋

白比值(neutrophil percentage-to-albumin ratio，NPAR)，
在多种心血管疾病中具有预后评估价值。然而，目

前尚缺乏针对T2DM这一特定人群探讨NPAR与AMI
发生风险及冠状动脉病变严重程度相关性的深入研

究[7-8]。基于此，本研究分析 NPAR 在 T2DM 患者中

对AMI的预测价值，并进一步分析其与冠状动脉狭

窄程度(Gensini 评分)的关系，以期为 T2DM 患者的

心血管风险分层及早期干预提供新的参考依据。

1　资料与方法

1.1　研究对象　收集 2022 年 1 月－2024 年 3 月因胸

痛就诊于山西医科大学第二医院的335例T2DM患者

作为初筛对象进行回顾性分析。纳入标准：(1)符合

《中国糖尿病防治指南(2024版)》中T2DM的诊断标

准[9]；(2)符合《经皮冠状动脉介入治疗指南(2025)》
中 AMI 标准[10]；(3)接受冠状动脉造影检查；(4)临
床资料完整。排除标准：(1)患有严重肺、肝、肾器

质性疾病；(2)伴有恶性肿瘤疾病、感染性疾病。依

据纳入、排除标准，最终 205 例 T2DM 合并 AMI 的
患者作为 AMI 组。基于同期在本院就诊且未合并

ACS 的 T2DM 患者数据库，采用倾向性评分匹配方

法进行1:1个体匹配，匹配变量包括年龄、性别、收

缩压、舒张压、身高、体重、吸烟史及饮酒史，卡

钳值设定为0.02，最终成功匹配205例未合并ACS的

T2DM患者作为非AMI组。经上述筛选与匹配流程，
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最终共纳入 410 例患者进行分析，其中 AMI 组 205
例，非 AMI 组 205 例。本研究获山西医科大学第二

医院伦理委员会审批([2025]YX第392号)。
1.2　研究方法　本研究通过回顾性分析电子病历系

统数据，收集患者以下信息：(1)一般人口学及临床

特征(年龄、性别、身高、体重、血压、吸烟史及饮

酒史)；(2)入院 24 h 内采集的实验室检查指标(包括

血常规、肝肾功能、血脂、空腹血糖)；(3)冠状动

脉造影影像学资料及结果。通过收集上述资料：(1)
计算NAPR。NAPR=中性粒细胞百分比(%)×100/白蛋

白；(2)评估患者的冠状动脉病变严重程度，所有患

者均根据冠状动脉造影结果进行Gensini评分。在完

成数据收集与整理后，本研究进行以下 5 个维度的

分析：(1)比较AMI组与非AMI组的基线临床资料及

实验室指标差异；(2)通过多因素 logistic 回归分析，

探讨 NPAR 是否为 T2DM 患者发生 AMI 的独立危险

因素； (3)采用受试者操作特征 (ROC)曲线分析

NPAR预测T2DM患者发生AMI的风险；(4)将NPAR
按三分位数分组(低值组、中值组、高值组)，进行

单因素、多因素 logistic 回归分析，以确定三分位

NPAR 在 T2DM 患者中发生 AMI 的独立预测价值；

(5)利用限制性立方样条(RCS)模型，深入分析NPAR
与 Gensini 评分之间的非线性剂量-反应关系及阈值

效应。

1.3　Gensini评分标准　冠状动脉造影由有介入资质

的心内科医师操作，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。根据造影结果对研究对象进行 Gensini 评分，

方法如下。(1)根据冠脉狭窄程度确定得分：狭窄直

径<25% 计 1 分，25%~50% 计 2 分，50%~75% 计 4 分，

75%~90% 计 8 分，90%~99% 计 16 分，≥99% 计 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[11]。

1.4　统计学处理　采用SPSS 26.0进行统计分析。计

量资料采用 Shapiro-Wilk检验进行正态分布检验，呈

正态分布者以 x±s表示，两组间比较采用独立样本 t
检验，呈非正态分布者以 M(Q1，Q3)表示，两组间

比较采用独立样本 Mann-Whitney U 检验。计数资料

以例(%)表示，组间比较采用χ2检验或Fisher精确概

率法。单因素 logistic 回归分析 T2DM 并发 AMI 的潜

在预测因子，进行因素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 NPAR
为三分位数的组间基线特征，单因素、多因素分析

使用 logistic 回归分析，用比值比(OR)表示相关性的

程度。 NPAR 与 T2DM 患者冠状动脉病变程度

(Gensini 评 分) 采 用 segmented 包 进 行 阈 值 分 析 ，

NPAR与T2DM患者冠状动脉病变程度之间的相关性

采用RCS模型分析。P<0.05为差异有统计学意义。

2　结　　果

2.1　AMI组与非AMI组患者的基线特征比较　与非

AMI 组相比，AMI 组患者的白细胞计数、中性粒细

胞计数、肌酐、空腹血糖、总胆固醇、低密度脂蛋

白胆固醇及NPAR均明显升高(P<0.05)；而淋巴细胞

计数、白蛋白和高密度脂蛋白胆固醇水平则明显降

低；两组间其余基线指标的差异均无统计学意义(P>
0.05，表1)。
2.2　单因素和多因素 logistic 回归分析　以 T2DM 是

否合并 AMI 为因变量(否=0，是=1)，心血管事件影

响因素为自变量，进行单因素 logistic 回归分析，结

果表明，肌酐(OR=1.02，95%CI 1.01~1.03，P<0.001)、
空腹血糖(OR=1.16，95%CI 1.09~1.23，P<0.001)、总

胆固醇(OR=1.24，95%CI 1.06~1.47，P<0.001)、低密

度 脂 蛋 白 (OR=1.68， 95%CI 1.28~2.19， P<0.001)、
NPAR(OR=1.14， 95%CI 1.08~1.21， P<0.001) 升高是

T2DM 合并 AMI 的危险因素。高密度脂蛋白(OR=
0.29，95%CI 0.14~0.59，P<0.001)升高是 T2DM 合并

AMI 的保护因素。进一步将单因素分析中 P<0.05 的

变量纳入进行多因素 logistic 回归分析，结果显示，

NPAR 水平升高是T2DM合并AMI的独立危险因素，

随着 NPAR 每增加一个单位，风险可增加 12%(OR=
1.12，95%CI 1.08~1.19，P<0.01)(表2)。
2.3　NPAR 对 T2DM 患者 AMI 的预测性能　ROC 曲

线结果表明，NPAR水平升高对T2DM患者发生AMI
有一定的预测价值，AUC 为 0.68(95%CI 0.63~0.73)，
敏感度为 0.68，特异度为 0.65，阳性预测值为 0.66
(95%CI 0.60~0.73)，阴性预测值为 0.67(95%CI 0.60~
0.74)，截断值为16.079(图1)。
2.4　基于 NPAR 三分位数的基线特性　结果表明，

基于 NPAR 三分位数分组的患者年龄、血红蛋白、

空腹血糖、舒张压、体重、Gensini评分、中性粒细

胞计数、白蛋白、NPAR、性别、吸烟史、饮酒史差

异有统计学意义(P<0.05)。其中，高值组患者的年

龄、Gensini评分、中性粒细胞计数、空腹血糖明显

高于中值组和低值组(P<0.05)，而舒张压、身高、体

重、血红蛋白、白蛋白明显低于于低值组和中值组

(P<0.05)；中值组患者的年龄、Gensini评分、中性粒

细胞计数、肌酐明显高于低值组，而白蛋白明显低

于低值组。三组间的其他指标差异无统计学意义(P>
0.05)(表3)。
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2.5　NPAR 三分位数分组对 T2DM 患者合并 AMI 的

logistic 回归分析　在未调整变量的模型 1 中，NPAR

中值组合并 AMI 的风险是低值组的 2.21 倍(95%CI 

1.35~3.61，P=0.002)，NPAR 高值组合并 AMI 的风险

是低值组的4.27倍(95%CI 2.58~7.09，P<0.001)。在模

型 2中，调整年龄、吸烟史、饮酒史、血压、身高、

体重、性别后，NPAR 中值组合并 AMI 的风险是低

值组的 2.13 倍(95%CI 1.29~3.53，P<0.001)，NPAR 高

值组合并AMI的风险是低值组的4.59倍(95%CI 2.69~

7.84，P<0.001)。在模型 3 中，进一步调整肌酐、空

腹血糖、总胆固醇、甘油三酯、高密度脂蛋白和低

密度脂蛋白后，NPAR 中值组合并 AMI 的风险是低

值组的 1.88 倍(95%CI 1.09~3.24，P=0.002)，NPAR 高

值组合并AMI的风险是低值组的3.02倍(95%CI 1.68~

5.42，P<0.001)(表4)。

2.6　NPAR 指数与冠状动脉 Gensini 评分的相关性　

RCS 结果显示，NPAR 与 Gensini 评分的关系存在阈

值效应(P<0.001)，总体而言，NPAR 和 Gensini 评分

呈正相关(β=1.87，95%CI 0.97~2.77)，且当 NPAR<

23.931时，NPAR与Gensini评分仍呈正相关(β=3.97，

95%CI 2.56~5.39)，而当 NPAR≥23.931 时，未发现

NPAR与Gensini评分相关(图2，附表1)。

3　讨　　论

AMI 的发生是炎症激活与代谢紊乱共同驱动的

过程，在T2DM患者中，由于高血糖、胰岛素抵抗、

脂代谢异常及慢性低度炎症等病理状态的存在，使

这一过程更为复杂[12]。研究已明确炎症在动脉粥样

表1　AMI组和非AMI组患者基线特征

Tab.1　Baseline characteristics of patients in the AMI group and non-AMI group

项目

年龄[岁, M(Q1, Q3)]

性别[例(%)]

男

女

吸烟史[例(%)]

无

有

饮酒史[例(%)]

无

有

收缩压[mmHg, M(Q1, Q3)]

舒张压[mmHg, M(Q1, Q3)]

身高[cm, M(Q1, Q3)]

体重[kg, M(Q1, Q3)]

Gensini评分[分, M(Q1, Q3)]

白细胞计数[×109/L, M(Q1, Q3)]

血红蛋白[g/L, M(Q1, Q3)]

血小板[×109/L, M(Q1, Q3)]

中性粒细胞计数[×109/L, M(Q1, Q3)]

淋巴细胞计数[×109/L, M(Q1, Q3)]

单核细胞计数[×109/L, M(Q1, Q3)]

白蛋白[g/L, M(Q1, Q3)]

肌酐[μmol/L, M(Q1, Q3)]

空腹血糖[mmol/L, M(Q1, Q3)]

总胆固醇[mmol/L, M(Q1, Q3)]

甘油三酯[mmol/L, M(Q1, Q3)]

高密度脂蛋白[mmol/L, M(Q1, Q3)]

低密度脂蛋白[mmol/L, M(Q1, Q3)]

NPAR[M(Q1, Q3)]

总体(n=410)

61.0(55.0, 68.0)

278(67.8)

132(32.2)

227(55.4)

183(44.6)

279(68.1)

131(32.0)

127.00(116.00, 138.75)

77.00(68.00, 86.00)

168.50(160.00, 172.75)

68.00(60.00, 75.00)

28.00(5.00, 74.00)

7.03(5.72, 8.52)

142.00(130.00, 155.00)

208.00(171.00, 255.00)

4.38(3.39, 5.83)

1.79(1.34, 2.25)

0.43(0.34, 0.55)

39.95(37.60, 42.50)

64.16(55.78, 77.00)

8.00(6.64, 11.05)

4.17(3.40, 4.99)

1.46(1.12, 2.26)

1.01(0.87, 1.18)

2.05(1.59, 2.61)

15.94(13.89, 18.84)

非AMI组(n=205)

61.0(55.0, 67.0)

131(63.9)

74(36.1)

120(58.5)

85(41.5)

139(67.80)

66(32.20)

126.00(118.00, 138.00)

78.00(69.00, 86.00)

168.00(160.00, 172.00)

68.00(60.00, 75.00)

5.00(2.00, 11.00)

6.27(5.24, 7.59)

142.00(131.00, 153.00)

206.00(162.00, 252.00)

3.72(2.94, 4.79)

1.87(1.45, 2.31)

0.42(0.33, 0.53)

40.23(37.80, 42.80)

62.00(54.00, 71.00)

7.48(6.37, 9.20)

4.02(3.25, 4.80)

1.46(1.08, 2.26)

1.06(0.94, 1.22)

1.95(1.41, 2.44)

14.85(13.46, 16.97)

AMI组(n=205)

63.0(54.0, 70.0)

147(71.7)

58(28.3)

107(52.2)

98(47.8)

140(68.29)

65(31.71)

128.00(115.00, 140.00)

77.00(68.00, 85.00)

170.00(160.00, 173.00)

67.50(60.00, 75.00)

72.00(45.00, 102.00)

7.81(6.35, 9.09)

142.00(129.00, 157.00)

212.00(175.00, 258.00)

5.24(3.87, 6.57)

1.72(1.26, 2.13)

0.44(0.35, 0.58)

39.50(36.60, 42.30)

67.00(57.00, 81.74)

9.30(7.25, 12.11)

4.39(3.48, 5.17)

1.53(1.18, 2.32)

0.97(0.82, 1.14)

2.21(1.68, 2.80)

17.13(15.14, 19.98)

Z/χ²

-1.43

2.86

1.67

0.01

-0.09

-0.80

-0.39

-0.12

-16.16

-7.01

-0.27

-1.30

-7.98

-2.10

-1.79

-2.53

-3.36

-5.34

-2.66

-1.65

-3.93

-3.77

-6.30

P

0.15

0.09

0.20

0.92

0.93

0.42

0.70

0.90

<0.01

<0.01

0.79

0.19

<0.01

0.04

0.07

0.01

<0.01

<0.01

<0.01

0.10

<0.01

<0.01

<0.001

NPAR. 中性粒细胞百分比与白蛋白比值
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硬化发生发展中的核心作用，其中，中性粒细胞可

通过多种机制推动该病理进程[13]。中性粒细胞内富

含颗粒，其中所包含的弹性蛋白酶、髓过氧化物酶

和组织蛋白酶等释放至胞外后可破坏斑块纤维帽的

完整性，促进动脉粥样硬化斑块的破裂[14]；此外，

中性粒细胞还可产生并释放白细胞介素(IL)-1β、IL-
6 和肿瘤坏死因子-α等促炎细胞因子，进一步增强

局部炎症反应并激活其他免疫细胞[15]。中性粒细胞

外陷阱作为活化的中性粒细胞释放的网状结构，主

要由DNA、组蛋白和颗粒蛋白组成，其可通过直接

损伤内皮细胞，激活血小板，促进血栓形成[16]。一

项荟萃分析显示，血浆白蛋白水平每降低 10 g/L，
缺血性心脏病、心肌梗死、总体卒中及缺血性卒中

的发生风险分别增加至 1.17 倍、1.25 倍、1.37 倍和

1.46 倍[17]，凸显了低白蛋白血症作为心血管风险预

测因子的重要意义。血清白蛋白不仅是营养状态的

指标，更具有强大的抗氧化、抗凝血及维持内皮完

整性的功能。在应激和炎症状态下，白蛋白合成受

抑且分解加速，其水平下降可能削弱机体对动脉粥

样硬化进程中氧化应激与炎症反应的防御能力，进

而加剧血管损伤[18-19]。然而，上述单一生物标志物

仅能反映病理生理过程中的某一方面，难以全面评

估 T2DM 患者体内炎症与代谢紊乱的交互作用。

NPAR 从“促炎增强”与“保护减弱”两个维度综

合评估 T2MD 患者的整体病理生理状态，其临床价

值已超越传统单一炎症或营养指标的范畴，该整合

性标志物能够更综合地反映 T2DM 患者动脉粥样硬

化进展中的促炎与抗炎失衡状态。NPAR 将两者融

合为一个比值，从而放大病理信号，例如，仅存在

轻微炎症但白蛋白水平正常的患者 NPAR 可能无明

显增高，提示整体风险可控；而炎症指标轻度升高

合并明显低白蛋白血症的患者，其 NPAR 则会显著

增高。基于此，本研究探讨了 NPAR 对 T2DM 患者

发生AMI风险的预测价值，并分析其与冠状动脉病

变严重程度(Gensini评分)之间的关系。

本研究发现，在 T2DM 患者中，NPAR 是发生

AMI的独立危险因素，且随着NPAR水平升高，AMI
的发生风险明显增加。进一步分析 NPAR 对 T2DM
患者 AMI 风险的预测价值显示，其预测效能(AUC=
0.68)并不是很高。这一结果可能源于AMI的发生受

多种危险因素共同影响，包括高血压、血脂异常、

吸烟、遗传背景、血糖控制水平及糖尿病病程等。

但 NPAR 作为炎症或营养相关指标，仅能反映机体

部分病理生理状态，难以涵盖所有致病通路，因此

其独立预测能力有限。尽管如此，相较于常规临床

指标，NPAR 仍具有较高的性价比优势。本研究还

通过 RCS 模型揭示了 NPAR 与 Gensini 评分之间存在

表2　单因素和多因素 logistic回归分析预测T2DM伴AMI
Tab.2　Univariate and multivariate logistic regression analysis for 
predicting T2DM with AMI

项目

年龄

性别

男

女

吸烟史

无

有

饮酒史

无

有

收缩压

舒张压

身高

体重

血红蛋白

血小板

肌酐

空腹血糖

总胆固醇

甘油三酯

高密度脂蛋白

低密度脂蛋白

NPAR

单因素分析

OR(95%CI)

1.01(0.99~1.03)

1.00(参考值)

0.70(0.46~1.06)

1.00(参考值)

1.29(0.88~1.91)

1.00(参考值)

0.98(0.65~1.48)

1.00(0.99~1.01)

1.00(0.98~1.01)

1.00(0.98~1.03)

1.00(0.99~1.02)

1.00(0.99~1.01)

1.00(1.00~1.01)

1.02(1.01~1.03)

1.16(1.09~1.23)

1.24(1.06~1.47)

1.02(0.92~1.12)

0.29(0.14~0.59)

1.68(1.28~2.19)

1.14(1.08~1.21)

P

0.15

0.09

0.20

0.92

0.60

0.53

0.88

0.81

0.95

0.05

<0.01

<0.01

<0.01

0.75

<0.01

<0.01

<0.01

多因素分析

OR(95%CI)

‐

‐

‐

‐

‐

‐

‐

‐

‐

‐

1.02(1.01~1.04)

1.13(1.06~1.21)

1.05(0.85~1.29)

‐

0.26(0.11~0.57)

1.61(1.06~2.44)

1.12(1.06~1.19)

P

‐

‐

‐

‐

‐

‐

‐

‐

‐

‐

<0.01

<0.01

0.66

‐

<0.01

0.03

<0.01

“‐”表示不适用；NPAR. 中性粒细胞百分比与白蛋白比值

图1　NPAR对T2DM患者发生AMI的ROC曲线

Fig.1　ROC curve of NPAR for AMI in patients with T2DM
ROC. 受试者操作特征；AUC. 曲线下的面积；NPAR. 中性粒

细胞百分比与白蛋白比值
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显著的非线性关系及阈值效应，当NPAR<23.931时，

其与 Gensini 评分呈明显正相关，提示在此范围内，

NPAR 的微小增高都伴随着冠脉病变程度的急剧恶

化。这一现象可能反映了动脉粥样硬化进程中的

“临界点”效应：在疾病早中期负荷阶段，机体尚存

在一定的代偿能力，NPAR 的变化可敏感地反映出

斑块累积速度。然而，当 NPAR≥23.931 时，正相关

的消失并非意味着高 NPAR 没有危害，可能是当炎

症与代谢失衡达到某一极限值即“扳机点”后，斑

块破裂和血栓形成等急性事件的发生可能不再单纯

依赖于狭窄程度的线性加重，而是进入了一种“全

或无”的状态，从而出现从“量变”(狭窄加重)到

表4　三分位NPAR对T2DM患者合并AMI的 logistic回归分析

Tab.4　Logistic regression analysis of tertile NPAR for T2DM patients with AMI

NPAR三分位

低值组

中值组

高值组

模型1

OR(95%CI)

1(参考值)

2.21(1.35~3.61)

4.27(2.58~7.09)

P

0.002

<0.001

模型2

OR(95%CI)

2.13(1.29~3.53)

4.59(2.69~7.84)

P

<0.001

<0.001

模型3

OR(95%CI)

1.88(1.09~3.24)

3.02(1.68~5.42)

P

0.002

<0.001

模型 1未调整变量；模型 2调整了年龄、吸烟史、饮酒史、血压、身高、体重、性别；模型 3调整年龄、吸烟史、饮酒史、血压、

身高、体重、性别肌酐、空腹血糖、总胆固醇、甘油三酯、高密度脂蛋白和低密度脂蛋白。NPAR. 中性粒细胞百分比与白蛋白比值；

T2DM. 2型糖尿病；AMI. 急性心肌梗死

表3　基于NPAR三分位数的基线特征比较

Tab.3　Comparson of baseline characteristics based on NPAR tertiles

项目

年龄(岁, x±s)

血红蛋白(g/L, x±s)

收缩压[mmHg, M(Q1, Q3)]

舒张压[mmHg, M(Q1, Q3)]

身高[cm, M(Q1, Q3)]

体重[kg, M(Q1, Q3)]

Gensini评分[分, M(Q1, Q3)]

血小板[×109/L, M(Q1, Q3)]

中性粒细胞计数[×109/L,
M(Q1, Q3)]

白蛋白[g/L, M(Q1, Q3)]

肌酐[μmol/L, M(Q1, Q3)]

空腹血糖[mmol/L, M(Q1, Q3)]

总胆固醇[mmol/L, M(Q1, Q3)]

甘油三酯[mmol/L, M(Q1, Q3)]

高密度脂蛋白[mmol/L,
M(Q1, Q3)]
低密度脂蛋白[mmol/L,
M(Q1, Q3)]

NPAR[M(Q1, Q3)]

性别[例(%)]

男

女

吸烟史[例(%)]

无

有

饮酒史[例(%)]

无

有

总体(n=410)

61.5±10.3

142.27±18.28

127.00(116.00, 138.75)

77.00(68.00, 86.00)

168.50(160.00, 172.75)

68.00(60.00, 75.00)

28.00(5.00, 74.00)

208.00(171.00, 255.00)

4.38(3.39, 5.83)

39.95(37.60, 42.50)

64.16(55.78, 77.00)

8.00(6.64, 11.05)

4.17(3.40, 4.99)

1.46(1.12, 2.26)

1.01(0.87, 1.18)

2.05(1.59, 2.61)

15.94(13.89, 18.84)

278(67.8)

132(32.2)

227(55.4)

183(44.6)

279(68.1)

131(32.0)

低值组(n=137)

58.8±9.4

147.53±15.49

127.00(120.00, 138.00)

78.00(71.00, 86.00)

170.00(160.00, 173.00)

70.00(63.00, 79.00)

10.00(2.00, 42.00)

212.00(172.00, 252.00)

3.38(2.85, 3.79)

41.80(39.60, 43.60)

63.00(53.00, 71.00)

7.81(6.59, 10.07)

4.03(3.44,5.00)

1.49(1.09,2.58)

1.01(0.91,1.17)

2.01(1.56,2.53)

13.24(12.14,13.89)

97(70.8)

40(29.2)

75(54.7)

62(45.3)

87(63.5)

50(36.5)

中值组(n=137)

61.1±10.3(1)

143.98±16.83

128.00(117.00,141.00)

80.00(69.00,89.00)

170.00(162.00, 173.00)

70.00(61.00, 76.00)

31.00(6.00, 78.00)(1)

204.00(169.00, 253.00)

4.67(3.72, 5.56)(1)

40.10(38.30, 42.20)(1)

67.00(58.00, 77.00)(1)

7.85(6.33, 10.67)

4.18(3.30,5.00)

1.66(1.13,2.33)

1.00(0.84,1.18)

1.98(1.54,2.75)

15.94(15.30,16.82)

100(73.0)

37(27.0)

62(45.3)

75(54.7)

86(62.8)

51(37.2)

高值组(n=136)

64.6±10.5(1)(2)

135.24±20.12(1)(2)

126.00(112.00, 137.00)

75.00(65.00, 83.25)(1)(2)

165.00(160.00, 172.00)(1)(2)

65.00(58.75, 72.00)(1)(2)

49.00(8.00, 94.00)(1)(2)

214.50(171.25, 267.25)

6.15(4.95, 7.36)(1)(2)

37.60(34.50, 40.23)(1)(2)

63.50(55.26, 80.70)

8.95(7.32, 12.21)(1)(2)

4.33(3.31,4.98)

1.40(1.13,2.03)

1.04(0.85,1.20)

2.15(1.66,2.62)

20.47(18.89,22.62)

81(59.6)

55(40.4)

90(66.2)

46(33.8)

106(78.0)

30(22.1)

F/Z/χ²

11.52

17.63

2.51

11.30

5.86

13.27

38.31

0.64

163.11

84.92

4.96

12.19

0.04

2.70

0.60

1.63

363.56

6.49

12.12

9.18

P

<0.01

<0.01

0.29

<0.01

0.05

<0.01

<0.01

0.73

<0.01

<0.01

0.08

<0.01

0.98

0.26

0.74

0.44

<0.01

0.04

<0.01

0.01

与低值组比较，(1) P<0.05；与中值组比较，(2) P<0.05；NPAR. 中性粒细胞百分比与白蛋白比值
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“质变”(斑块破裂)。以上结果提示，NPAR 不仅可

用于诊断，还可指导治疗：(1)针对“分子”(炎症

轴)，提示需要强化抗炎和抗动脉粥样硬化治疗。[20]

对于 T2DM 患者，这包括强化血糖、血脂管理，以

及考虑使用具有明确心血管获益降糖药物的必要性，

这些药物在降糖的同时兼具抗炎和心脏保护作用。

(2)针对“分母”(营养轴)，提示必须重视营养支持。

AMI 作为一种强烈的全身性应激状态，可通过激活

炎症细胞因子、儿茶酚胺及利钠肽系统等途径，进

一步增强蛋白质分解代谢与脂解作用[21]。在临床实

践中，应通过补充优质蛋白，纠正低白蛋白血症，

从而提升机体的抗氧化能力和内皮修复功能，通过

提升分母来降低 NPAR，逆转高危状态[22]，从本质

上对抗 NPAR 所揭示的“保护减弱”状态。在 AMI
发生后，NPAR 的动态变化可能具有重要的预后价

值。AMI 急性期常伴随 NPAR 进一步升高，反映应

激性炎症加剧与分解代谢亢进。若治疗后 NPAR 持

续高位或下降缓慢，可能提示患者处于持续高分解、

高炎症状态，预后不良风险增加，此时需开展更为

积极和个体化的营养支持与抗炎治疗。在心脏康复

期，将 NPAR 纳入常规监测体系有助于客观评估营

养与生活方式干预的综合效果，其下降可视为炎症-
营养失衡状态改善的积极信号，从而为调整康复方

案提供依据。

综上，本研究通过倾向性评分匹配和多因素回

归分析证实，NPAR是T2DM患者发生AMI的独立危

险因素。其预测效能(AUC=0.68)虽然不太高，但在

常规指标中具有极高的性价比。本研究发现，在

T2DM合并AMI人群中NPAR与冠脉病变程度的非线

性关系，且明确了23.931这一潜在的病理生理阈值，

为识别高危人群提供了新的量化依据。然而，本研

究仍存在一些不足之处：(1)为单中心回顾性研究，

样本量有限，存在一定的偏倚；(2)未探讨NPAR 水

平的动态变化与冠脉病变进展的关系；(3)当NPAR>
23.931 时，其与 Gensini 评分未见明显相关性，该现

象可能与样本量不足有关，需后续研究深入探讨；

(4)只关注NPAR 单一指标，未与国内外公认的其他

炎症标记物如：超敏 C 反应蛋白、红细胞沉降率、

IL-1β、IL-6、血浆铜蓝蛋白、血清淀粉样蛋白 A 及

FAI(CTA 冠脉周围脂肪衰減指数)等进行系统比较。

因此，未来的研究应着眼于以下几个方向。(1)开展

多中心前瞻性研究：扩大样本量，特别是增加高

NPAR 样本的收集，以进一步验证该指标的阈值效

应；(2)进行机制与干预研究：探索针对NPAR 的干

预策略，例如强化营养支持是否能有效降低 NPAR
并改善T2DM患者的冠脉预后；(3)建立动态监测模

型：建立包含 NPAR 动态变化的预测模型，结合影

像组学(如FAI)或基因组学数据，构建更精准的心血

管风险评估体系，以实现对 T2DM 患者的个体化精

准管理。

【附加材料】

附表 1 见 http://dx.doi.org/10.11855/j. issn.0577-
7402.2004.2026.0410FJ。
请扫描右方二维码获取。
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