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【摘要】 目的  研究中性粒细胞 / 淋巴细胞比值（NLR）与脑梗死患者颅内外动脉粥样硬化及狭窄

的关系。方法  选取 2016 年 6 月— 2017 年 6 月在中国医科大学附属盛京医院神经内科住院的急性缺

血性卒中 202 例为脑梗死组，根据急性卒中治疗低分子肝素试验（TOAST）亚型分类标准将脑梗死组分

为大动脉粥样硬化脑梗死组及非大动脉粥样硬化脑梗死组，选取同期无脑动脉硬化无脑梗死患者109 例

为对照组，并对大动脉粥样硬化脑梗死组中 32 例患者进行随访，在发病后 1～6 个月内于我院门诊复查

NLR 值，比较脑梗死急性期及恢复期 NLR 水平；依据头部 MRA 及颈部血管超声分为单纯颅内动脉粥样

硬化狭窄组、单纯颅外动脉粥样硬化狭窄组、颅内外动脉粥样硬化狭窄组和非狭窄组；分别比较组间

一般临床特征，将 P ＜ 0.05 各变量纳入多元 Logistic 回归分析。根据动脉粥样硬化部位及程度将脑梗死

组分为不同亚组，比较组间 NLR 水平。结果  脑梗死组 NLR 水平显著高于对照组（P ＜ 0.05），随访患者

的脑梗死恢复期与急性期 NLR 水平比较差异无统计学意义（P ＞ 0.05）；对颅内动脉粥样硬化狭窄进行

多因素 Logistic 回归分析，在校正其他相关危险因素后，NLR 与颅内动脉粥样硬化明显相关（OR=2.393，

95%CI=1.389～4.123，P ＜ 0.05）；不同动脉粥样硬化狭窄部位及程度组间两两 NLR 比较，差异无统计学

意义（P ＞ 0.05）。结论  NLR 水平与脑梗死相关，与脑梗死急性时相无关；NLR 与颅内外动脉粥样硬化

狭窄相关，可能成为颅内动脉粥样硬化狭窄的独立危险因素；NLR 与颅内外动脉粥样硬化狭窄程度及

部位无明显相关性。

【关键词】  脑梗死；  动脉粥样硬化；  中性粒细胞 / 淋巴细胞比值
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缺血性卒中的最主要病因之一为动脉粥样硬

化［1］。既往研究表明，在美国由颅内动脉粥样硬化

及狭窄导致的缺血性脑卒中约占缺血性卒中患者

的 10%，在中国这一比例超过 30%。研究显示对于

症状性颅内动脉狭窄≥ 70% 的患者，症状性狭窄的

动脉供应区 1 年卒中复发率高达 23%。关于动脉粥

样硬化发病机制，目前已知的有脂质浸润学说、损

伤反应学说、同型半胱氨酸学说、内皮功能紊乱学说

等，近年来发现，动脉粥样硬化形成过程中炎性细胞

参与其中并起着至关重要的作用。中性粒细胞/淋

巴细胞比值（neutrophil lymphocyte ratio，NLR）作为

有代表性的炎性指标，近来在心脑血管疾病领域的

研究逐渐得到关注。

近年，有研究表明 NLR 与缺血性脑卒中、冠状

动脉粥样硬化、肿瘤等多种疾病的病情严重程度及

预后有关［2-4］。但是 NLR 与动脉狭窄尤其是颅内动

脉粥样硬化及狭窄的相关性研究较少，这可能由于

评估颅内脑动脉的血管影像学技术的局限性，另外

可能与西方人群颅内动脉粥样硬化相对颅外动脉硬

化发生率低有关，而就中国人群而言，这一比例明

显增加。所以，对于动脉粥样硬化性颅内外血管狭

窄的评估预测与积极干预至关重要。该研究收集中

国医科大学附属盛京医院 1 年内急性缺血性卒中及

无脑动脉硬化的健康体检者的连续病例资料进行回

顾性分析，研究NLR与颅内外动脉粥样硬化的关系。

一、对象与方法

1.研究对象：连续收集2016年6月—2017年6 月

在我院神经内科住院的急性缺血性卒中患者为脑梗

死组，同期无脑动脉硬化无脑梗死患者为对照组。

脑梗死组纳入标准：（1）经颅脑 MRI 检查明确诊断

为急性缺血性卒中［5］。（2）入院后完善常规化验检

查及颈部动脉超声检查。对照组纳入标准：行头部

MRI+ 磁共振血管成像（MRA）及双侧颈动脉彩超

检查，结果无梗死及无动脉硬化证据。排除标准：

（1）临床和影像学资料支持脑栓塞；（2）导致神经功

能缺损症状的其他疾病，如出血性脑卒中、脑炎等；

（3）急慢性感染、急性或陈旧性心肌梗死、血液病、

急慢性肝病、肾病及结缔组织病；（4）病史资料不完

整者。

根据纳入及排除标准，共纳入符合条件的患

Research on relativity between intracranial and extracranial atherosclerosis and neutrophil lymphocyte 
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【Abstract】 Objective  To investigate the relationship between neutrophil lymphocyte ratio （NLR） and 
intracranial and extracranial atherosclerosis stenosis in patients with cerebral infarction. Methods  A total of 
202 patients with acute ischemic stroke who were hospitalized in the Neurology Department of Shengjing Hospital 
of China Medical University from June 2016 to June 2017 were selected as cerebral infarction group. According 
to the subtype classification criteria of the Trial of Org 10 172 in Acute Stroke Treatment （TOAST）， the cerebral 
infarction group was divided into large artery atherosclerotic （LAA） cerebral infarction group and non-LAA 
group. Meanwhile 109 patients without cerebral arteriosclerosis and cerebral infarction were selected as the 
control group. 32 patients in the atherosclerotic cerebral infarction group were followed up. The NLR values were 
reviewed in outpatient clinic from 1 to 6 months after onset， and the NLR level in acute and recovery phase was 
compared. According to head MRA and carotid ultrasound， the patients were divided into simple intracranial 
atherosclerotic stenosis group， simple extracranial atherosclerotic stenosis group， intracranial and extracranial 
atherosclerotic stenosis group， non-stenosis group. The general clinical characteristics of the groups were 
compared， and the variables （P ＜ 0.05） were included in multivariate Logistic regression analysis. The cerebral 
infarction group was divided into different subgroups according to the location and degree of atherosclerosis， 
and the NLR level was compared. Results  The NLR level of cerebral infarction group was significantly higher 
than that in the control group （P＜0.05）. There was no significant difference in the NLR level between the recovery 
period and the acute phase of cerebral infarction in the follow-up patients （P＞0.05）. Multivariate Logistic regression 
analysis of intracranial atherosclerotic stenosis showed that NLR was significantly associated with intracranial 
atherosclerosis after adjusting for other risk factors （OR=2.393， 95%CI=1.389-4.123，P ＜ 0.05）. There was no 
significant difference in NLR between two groups with different atherosclerotic stenosis sites and degrees （P ＞
0.05）. Conclusions  The level of NLR is associated with cerebral infarction， but not related to acute cerebral 
infarction. NLR is the risk factor of cerebral atherosclerosis and may be an independent predictor of intracranial 
atherosclerotic stenosis. There is no correlation between NLR and the position and extent of atherosclerosis.

【Key words】  Cerebral infarction；  Atherosclerosis；  Neutrophil lymphocyte ratio
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者 311 例，其中脑梗死组为急性缺血性卒中患者
202 例，男 125 例，女 77 例，年 龄 45～94 岁，平 均

（64.62±10.24）岁；对照组 109 例，男 34 例，女 75 例，
年龄 27～80 岁，平均（53.11±10.20）岁。

2. 临床资料收集及影像学检查：（1）临床资料的
采集。一般人口资料、性别、既往病史（包括吸烟史、
高血压史、糖尿病史、冠心病史）以及主要包括白细
胞、中性粒细胞、淋巴细胞、血小板计数、NLR、空腹
血糖（FBG）、总胆固醇（TC）、甘油三酯（TG）、高密度脂
蛋白胆固醇（HDL-C）、低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）、
血 浆 同 型 半 胱 氨 酸（Hcy）、血 尿 酸（UA）、胱 抑 素 C

（Cys-C）在内的生化检查结果。常规生化指标均在
患者禁食 12 h 以上，次日清晨抽外周静脉血用雅培
C16000 全自动生化分析仪测定。（2）颈动脉超声及
MRA 检查及诊断标准。采用美国 GE Signa Excite 
3.0T 超导磁共振扫描仪及彩色多普勒超声诊断仪分
别对颅内动脉及颈动脉进行检查及评估。MRA 与
颈部血管超声采用相同的管腔狭窄程度测量标准。
颅内外动脉狭窄标准：狭窄程度依据 NASCET 研究
的方法，狭窄程度（%）=（1- 最狭窄处直径 / 狭窄远端
正常动脉管径）×100%；根据责任血管的狭窄程度分
为正常或基本正常（狭窄率＜20%）、轻度狭窄（20%≤
狭窄率＜ 50%）、中度狭窄（50% ≤狭窄率＜ 70%）、
重度狭窄或闭塞（狭窄率≥ 70%）［6］。观察动脉包括
颈内动脉及椎动脉颅内段（颈内动脉和椎基底动脉
的颅内外段划分分别以颈动脉管外口和枕骨大孔为
界）、基底动脉，大脑前、大脑中动脉及大脑后动脉
起始段及一级分支；双侧颈内动脉颅外段。

3. 亚组分组方法：脑梗死组患者按不同情况分
为以下几种类型亚组。（1）按 TOAST 分型分为：大
动脉粥样硬化性脑梗死（large artery atherosclerosis 
stroke，LAA）组及非大动脉粥样硬化组（非LAA组），比
较组间NLR水平；LAA组32例患者在恢复期1～6 个
月内于我院门诊复查 NLR 值，与急性期 NLR 水平进
行对比。（2）按颅内外狭窄部位分为：①单纯颅内动
脉狭窄组（isolated intracranial artery stenosis，iICAS）；
单 纯 颅 外 动 脉 狭 窄 组（isolated extracranial artery 
stenosis，iECAS）；颅内合并颅外动脉狭窄组（mixed 
intracranial and extracranial artery stenosis，mCAS）；无
狭 窄 组（non cerebral artery stenosis，nCAS），包 括 无
颅内、颅外动脉狭窄及颅内或颅外动脉狭窄程度≤ 
50%。②按颅内动脉狭窄部位分组：无狭窄组（包括
iECAS 及 nCAS）、单纯前循环狭窄组、单纯后循环狭
窄组、前后循环狭窄组。（3）按颅内外动脉狭窄程度
分组：①按颅内血管狭窄条数分层：无狭窄组（包括
iECAS 及 nCAS）、单条血管狭窄组、双条血管狭窄组、

多条血管狭窄组（狭窄条数≥ 3 条）。②按颈动脉狭
窄程度分组：无狭窄组、轻度狭窄组、中度狭窄组、
重度狭窄或闭塞组。

4. 统计学方法：所有数据输入 SPSS 23.0 软件包
进行统计学分析。计量资料以均数 ± 标准差（x±s）
描述，两均数比较采用独立样本 t 检验；计数资料采
用 χ2 检验。多组间比较采用单因素方差分析，组
间两两比较采用校正后 t 检验；多因素分析采用非
条件Logistic回归，将P＜0.05的所有变量纳入多变量
回归分析，结果用校正后OR值及95%CI表示。P＜0.05
为差异有统计学意义。

二、结果
1. 脑梗死组与对照组一般临床特征的比较：见

表 1、2。脑梗死组患者年龄、男性、吸烟史、高血压
史、糖尿病史比例，空腹血糖、血浆 Hcy、Cys-C、白
细胞计数、中性粒细胞计数、NLR 值明显高于对照
组（P ＜ 0.05），HDL-C、淋巴细胞计数显著低于对照
组（P ＜ 0.05）。将 P ＜ 0.05 的变量进行多因素回归
分析，校正年龄、中性粒细胞值、淋巴细胞值的影
响因素后得出 NLR 与脑梗死明显相关（OR=1.942，
95%CI=1.208～3.123，P=0.006）。

2.NLR 水平与脑梗死时相的关系：对 LAA 组
32 例患者进行随访，于出院后 1～6 个月于本院门
诊复查血常规，对脑梗死急性期及恢复期的 NLR 值

［（2.307±0.60），（2.306±0.62）］进行配对 t 检验，结果
差异无统计学意义（t=0.013，P=0.990）。

3.NLR 水平与动脉粥样硬化的关系：LAA 组
（145 例）NLR 水平为（2.32±0.88），明显高于非 LAA组
（57例）的（1.80±0.58）、对照组（109例）的（1.61±0.73），

3 组间差异有统计学意义（F=26.946，P ＜ 0.01）；非
LAA 组 NLR 水平与对照组比较差异无统计学意义。

4.NLR 水平与颅内外动脉粥样硬化的关系：见
表 3、4。单因素分析，iICAS、iECAS、mCAS、nCAS4
组间 NLR、淋巴细胞计数、年龄差异有统计学意义

（P ＜ 0.05）。对 4 组患者的 NLR 进行两两比较，结
果 iICAS 组、iECAS 组、mCAS 组的 NLR 水平显著高
于 nCAS 组（P ＜ 0.05），iICAS 组、iECAS 组 及 mCAS
组间两两比较，差异无统计学意义（P ＞ 0.05）。将
NLR、年龄、淋巴细胞计数代入 Logistic 多变量模型，
以单纯颅内动脉粥样硬化为因变量建立回归方程，
校正淋巴细胞的影响，最终入选颅内动脉粥样硬化
的独立危险因素为 NLR、年龄，NLR 与颅内动脉粥
样硬化明显相关（OR=2.393，95%CI=1.389～4.123， 
P＜0.05），可能是颅内动脉粥样硬化的独立危险因素。

5.NLR 水平与颅内动脉粥样硬化部位的关系：
对单纯前循环组（2.12±0.90，44 例）、单纯后循环组
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（2.19±0.62，39 例）、前后循环组（2.53±1.02，52 例）、
无狭窄组（1.92±0.66，67 例）NLR 进行单因素分析，
组间差异有统计学意义（P ＜ 0.05），但单纯前循环
组、单纯后循环组、前后循环组组间两两比较，差异
无统计学意义（P 均＞ 0.05）。

6.NLR水平与动脉粥样硬化程度的关系：（1）NLR
水平与颅内动脉粥样硬化程度的关系。无狭窄组

（1.92±0.66，67例）、单条血管狭窄组（2.19±0.81，62例）、
双条血管狭窄组（2.27±0.91，30例）和多条血管狭窄组

（2.48±0.98，43例）NLR水平递增，组间差异有统计学
意义（P ＜ 0.05），但单条血管狭窄组、双条血管狭窄
组、多条血管狭窄组组间两两比较，差异无统计学
意义（P均＞0.05）。（2）NLR水平与颈动脉动脉粥样硬
化狭窄程度的关系。对无狭窄组（2.21±0.88，61例）、轻度
狭窄组（2.04±0.78，110例）、中度狭窄组（2.53±0.76，

20 例）、重度狭窄或闭塞组（2.60±1.12，11 例）NLR 进
行单因素分析，组间差异有统计学意义（P ＜ 0.05），
两两比较，差异无统计学意义（P 均＞ 0.05）。

讨论  随着我国人口的老龄化，脑卒中目前已
成为我国人群的主要致死原因之一，而动脉粥样硬
化性颅内外血管狭窄是导致缺血性卒中 / 短暂性脑
缺血发作的主要原因及病理改变，所以对于颅内外
动脉粥样硬化性血管狭窄早期发现、早期防治是至
关重要的。尤其对于偏远地区，影像学诊断并不完
善，利用简单的指标来预测颅内外血管狭窄是十分
便利的。积极研究中国人群的颅内外动脉粥样硬化
性血管狭窄的危险因素，并对其加以控制，对于急
性脑梗死的早期预防具有重要意义。

该研究得出，脑梗死组 NLR 水平较对照组明
显升高，表明脑梗死与 NLR 值具有一定的相关性，
LAA 组 NLR 水平显著高于非 LAA 组及对照组，而非
LAA 组较对照组差异无统计学意义。且研究结果提
示 LAA 组中脑梗死急性期及恢复期 NLR 水平之间
差异无统计学意义，提示 NLR 水平与脑梗死急性时
相无关，与动脉粥样硬化相关。

另外本研究显示，NLR 与颅内动脉粥样硬化狭
窄具有明显的相关性，可能成为颅内动脉粥样硬化
的独立危险因素。年龄也为颅内动脉粥样硬化狭窄
的危险因素，这与既往关于症状性动脉粥样硬化性
颅内动脉狭窄的危险因素研究相符［7］。

该研究进一步讨论了 NLR 与动脉粥样硬化狭

表2  脑梗死相关因素的多因素 Logistic 回归分析

因素 OR 值 95%CI P 值

年龄 1.147 1.098～1.197 ＜ 0.001

性别 3.727 1.623～8.557 0.002

吸烟史 1.963 0.862～ 4.470 0.108

高血压 4.800 2.322～9.923 ＜ 0.001

NLR 1.924 1.219～3.035 0.005

糖尿病 2.707 1.172～6.254 0.020

Cys-C 3.653 0.876～15.235 0.075

Hcy 1.059 1.000～1.122 0.049

白细胞计数 1.247 0.974～1.596 0.080

表1  脑梗死组与对照组一般临床特征的比较

项目 脑梗死组（n=202） 对照组（n=109） t/χ2 值 P 值

年龄（岁，x±s） 64.62±10.24 53.11±10.20 -9.476 ＜ 0.001

男性（例，%） 125（61.9） 34（31.2） 26.684 ＜ 0.001

吸烟史（例，%） 88（43.6） 23（21.1） 15.565 ＜ 0.001

高血压史（例，%） 142（70.3） 37（33.9） 38.297 ＜ 0.001

冠心病史（例，%） 20（9.9） 9（8.3） 0.226 0.69

糖尿病史（例，%） 64（31.7） 13（11.9） 14.834 ＜ 0.001

FBG（mmol/L，x±s） 6.97±2.67 5.74±1.08 -5.699 ＜ 0.001

TC（mmol/L，x±s） 4.94±1.07 4.82±1.05 -0.897 0.37

TG（mmol/L，x±s） 1.70±1.62 1.69±1.37 -0.056 0.96

LDL-C（mmol/L，x±s） 3.08±0.84 2.97±0.90 -1.023 0.31

HDL-C（mmol/L，x±s） 1.17±0.31 1.28±0.30 3.229 ＜ 0.01

UA（μmol/L，x±s） 318.49±77.78 297.89±89.70 -2.110 0.04

Cys-C（mg/L，x±s） 1.03±0.27 0.90±0.25 -4.286 ＜ 0.001

Hcy（μmol/L，x±s） 15.17±9.29 9.74±5.09 -6.659 ＜ 0.001

白细胞计数（×109，x±s） 6.82±1.71 6.10±1.40 -3.813 ＜ 0.001

中性粒细胞计数（×109，x±s） 4.13±1.25 3.32±0.95 -6.328 ＜ 0.001

淋巴细胞计数（×109，x±s） 2.04±0.64 2.20±0.64 2.120 ＜ 0.001

血小板计数（×109，x±s） 210.74±54.76 220.39±49.58 -1.171 0.13

NLR（x±s） 2.17±0.84 1.61±0.73 -6.120 ＜ 0.001
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窄部位的关系，分别研究 NLR 与颅内外血管分布关
系及 NLR 与颅内动脉粥样硬化部位的关系，结果提
示 NLR 值在颅内外血管分布及颅内血管分布间无
明显差异，提示 NLR 水平与动脉粥样硬化部位无相
关性。动脉粥样硬化是一种多因性全身性疾病。动
脉粥样硬化的发展过程中是受多种因素影响，NLR
水平与其无关，符合动脉粥样硬化的发生及发展。

此外结果显示，NLR 虽然与颅内外动脉粥样硬
化程度差异无统计学意义，但随着颅内动脉粥样硬
化狭窄程度增加，NLR 水平呈递增关系。NLR 水
平与颈动脉粥样硬化程度无关，考虑可能与研究纳
入样本量不足及部分患者进行他汀治疗有关；既往
Hyun 等［8］证实，在缺血性卒中的男性患者中，NLR
值可以作为预测颈内动脉狭窄程度的重要指标。

NLR值作为一个具有代表性炎性指标，近年来受
到越来越多的关注。动脉血管壁中低水平的慢性炎
症在心血管疾病的起始和发展中发挥着重要作用［9］。
活化的白细胞更易穿透血管内皮，且黏附于血管内
皮的能力增强，导致毛细血管内阻力增加以及白细
胞堆积［10］。此外，活化的白细胞释放多种细胞因子、

水解酶和生长因子，导致血管持续性损害［11］。然而，
白细胞的不同亚型通过不同的方式发挥其作用，已
有研究称，白细胞亚型分布受自主神经系统调节，
粒性白细胞有肾上腺素受体，而淋巴细胞有胆碱能
受体［12］。交感神经活性增加可以提高耗氧率，并且
产生更多的促炎性因子，如肿瘤坏死因子-α和白细
胞介素6［13-14］。这些细胞因子通过影响内皮下氮氧
化合物和内皮素-1的释放调节血管壁的活动［15-16］。
此外，在既往动物实验中，曾证实动脉粥样硬化斑
块中有更多的中性粒细胞聚集，且有研究证实，淋
巴细胞减少与动脉粥样硬化形成有关［17］。

NLR作为炎性指标对于预测颅内外动脉粥样硬
化狭窄的优势在于：其一，血常规化验简单易获得、
经济。其二，NLR 指标是中性粒细胞与淋巴细胞比
值，在一些病理条件下，外周血白细胞会受到影响
而发生改变，如脱水。而 NLR 作为一个比值，相对
稳定，不易受此种因素的影响。而且本研究对象已
排除急慢性感染、急性或陈旧性心肌梗死、血液病、
急慢性肝病、肾病及结缔组织病及病因明确的其他
脑实质病变患者，所以研究结果可信度较高。目前
关于 NLR 对于动脉粥样硬化狭窄的研究相对较少，
尤其对于 NLR 与颅内动脉粥样硬化狭窄的研究，随
着影像学的发展，为颅内外血管硬化狭窄发现及诊
断提供更好的条件。然而，关于颅内外动脉粥样硬
化狭窄的危险因素的研究，不同的试验结果尚未完

表4  颅内动脉粥样硬化的多因素 Logistic 回归分析

因素 OR 值 95%CI P 值

NLR 2.393 1.389～4.123 0.002

年龄 1.057 1.019～1.097 0.003

表3  不同部位脑梗死患者的一般临床特征比较

项目 iICAS 组（n=114） iECAS 组（n=10） mCAS 组（n=21） nCAS 组（n=57） F 值 P 值

年龄 ( 岁，x±s） 66.23±9.93a 69.2±11.8 63.52±10.93 61.02±9.47 4.233 0.006

男性（例，%） 64（56.1） 6（6/10） 17（81.0） 38（66.7） 1.813 0.145

吸烟史（例，%） 46（40.4） 4（4/10） 11（52.4） 27（47.4） 0.504 0.675

高血压史（例，%） 85（74.6） 8（8/10） 14（66.7） 35（61.4） 1.243 0.291

冠心病史（例，%） 9（7.9） 3（3/10） 3（14.3） 5（8.8） 1.874 0.132

糖尿病史（例，%） 36（31.6） 4(4/10） 5(23.8） 19(33.3） 0.326 0.803

FBG(mmol/L，x±s） 7.15±3.04 6.83±2.33 6.67±2.17 6.74±2.05 0.408 0.747

TC(mmol/L，x±s） 4.89±0.93 4.82±1.28 5.00±1.54 5.02±1.12 0.262 0.853

TG(mmol/L，x±s） 1.51±0.98 1.70±1.00 1.89±2.83 2.02±2.07 1.305 0.274

LDL-C(mmol/L，x±s） 3.10±0.77 3.03±1.06 3.01±0.87 3.05±0.93 0.118 0.950

HDL(mmol/L，x±s） 1.19±0.28 1.06±0.26 1.18±0.40 1.14±0.32 0.748 0.525

UA(μmol/L，x±s） 316.73±79.36 335.01±74.03 330.74±86.03 314.59±73.14 0.388 0.762

Cys-c(mg/L，x±s） 1.05±0.28 1.01±0.23 0.98±0.22 1.02±0.27 0.486 0.692

Hcy（μmol/L，x±s） 14.99±0.65 15.22±8.19 16.53±0.49 15.03±0.51 0.166 0.919

白细胞计数 (×109，x±s） 6.79±1.76 6.91±1.73 6.73±1.75 6.91±1.64 0.097 0.962

中性粒细胞计数 (×109，x±s） 4.14±1.34 4.56±1.16 4.28±1.24 3.97±1.088 0.794 0.499

淋巴细胞计数 (×109，x±s） 1.96±0.58a 1.86±0.51 1.80±0.61a 2.32±0.71 5.835 0.001

血小板计数 (×109，x±s） 209.23±56.42 218.40±43.0 209.05±48.76 213.04±56.31 0.133 0.941

NLR（x±s） 2.34±1.09a 2.44±0.53 2.42±0.71a 1.66±0.48 6.673 ＜ 0.001

    注：P 值为各动脉硬化组与 nCAS 比较；与 nCAS 比较，aP ＜ 0.01
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全统一，需要更多大样本的研究去探索与证实。
此研究的不足：首先，结果显示血脂系列指标

并非颅内动脉粥样硬化的狭窄危险因素，这可能由
于目前卒中二级预防的普及，部分患者更容易接受
更严格的血脂管理和他汀治疗，从而影响组间差异
的结果。另外，本研究样本量相对不足，试验组研
究对象为急性缺血性卒中患者，可能缺少对无症状
颅内外动脉粥样硬化狭窄的患者研究；除此之外，
本研究中采用 MRA 评估颅内动脉粥样硬化，尽管
MRA 等无创检查在发现颅内外动脉狭窄时具有简
便、快捷等优点，但其准确性与数字减影血管造影

（DSA）技术仍有差距。
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