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摘  要 

冠状动脉钙化(coronary artery calcification, CAC)是冠状动脉粥样硬化斑块发展到一定程度后，损伤组

织机化，以钙质为主的微量元素在粥样病灶内和动脉纤维帽中沉积并稳定存在而形成，是心血管事件发

生的独立危险因素。CAC的形成与血管炎症反应、组织修复机制及纤维化进程密切相关，反映了动脉粥样

硬化病变的长期演变过程。近年来的研究显示，CAC是一个与多种因素及信号通路相关的病理过程，其中

持续炎症反应是CAC的重要机制之一。本文将根据近年来CAC的相关研究，从炎症指标入手，尤其是NLR、
PLR、MHR与SII，着重对以上指标与CAC的关系进行综述，并探讨这些指标对CAC的预测及诊断价值。 
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Abstract 
Coronary artery calcification (CAC) is the deposition and stable existence of calcium-based trace ele-
ments in atherosclerotic lesions and arterial fiber caps after the development of coronary atheroscle-
rotic plaques to a certain extent, leading to the organization of damaged tissue, and is an independent 
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risk factor for cardiovascular events. The formation of CAC is closely related to vascular inflammatory 
response, tissue repair mechanism, and fibrosis process, reflecting the long-term evolution of ather-
osclerotic lesions. Recent studies have shown that CAC is a pathological process related to a variety 
of factors and signaling pathways, among which persistent inflammatory response is one of the im-
portant mechanisms of CAC. Based on the relevant research on CAC in recent years, this article will 
focus on the relationship between the above indicators and CAC from the perspective of inflamma-
tory indicators, especially NLR, PLR, MHR and SII, and discuss the predictive and diagnostic value of 
these indicators for CAC. 
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1. 简述 CAC 发生的机制 

冠状动脉粥样硬化性心脏病(CAD)的病理生理机制核心是冠状动脉粥样硬化斑块的形成，其发生过

程涉及多种因素，如内皮损伤(高血压、吸烟等因素导致)；脂质沉积(LDL-C 在内膜下积聚)；炎症反应(巨
噬细胞等免疫细胞浸润，促进斑块进展)。CAC 是动脉粥样硬化发展中的一种常见病理学特征，约有 30%
的冠心病患者可观察到钙化现象，它反映了斑块的长期演变和稳定性变化[1]。目前，对血管壁钙化的形

成机制可能存在以下四种假说，具体包括：1) 巨噬细胞与血管平滑肌细胞(VSMC)死亡后释放凋亡小体

和坏死碎片，这些物质可在损伤部位形成磷灰石结晶核；2) 血管壁内钙化的发生与骨的主动重塑或

VSMC 和巨噬细胞局部释放的基质囊泡有关；3) 循环系统及组织中固有表达的矿化抑制因子减少，导致

磷灰石沉积；4) VSMC 向成骨样细胞转分化，最终可能导致骨组织形成[2]。然而，根据受累的位置及钙

化在动脉壁节段，动脉钙化又可分为内膜钙化和中膜钙化两大类，与粥样斑块病变的进展更为密切的是

内膜钙化，CAC 主要反映了这种类型的钙化。既往我们认为 CAC 是一个单纯的钙磷盐被动沉积的过程，

但随着研究的深入进展发现，其本质为血管壁的主动、可调控的异位骨化过程。持续炎症反应是驱动这

一过程的重要机制，涉及多个信号通路传导过程，涉及免疫细胞激活、促炎因子释放、白细胞聚集、VSMC
表型转换、细胞外基质重塑及脂质堆积等过程。血管局部及全身炎症反应程度与冠状动脉病变严重程度

存在相关性，因此炎症指标可为冠心病发生发展的评估提供预测价值。 
近年来的研究表明，外周血细胞指标及相关比值指标，包括中性粒细胞、淋巴细胞、单核细胞、血

小板等，中性粒细胞/淋巴细胞比值(Neutrophil lymphocyte ratio, NLR)、血小板计数与淋巴细胞计数比值

(platelet-to-lymphocyte ratio, PLR)以及单核细胞与高密度脂蛋白胆固醇的比值(monocyte to high-density lip-
oprotein cholesterol ratio, MHR)、中性粒细胞与高密度脂蛋白胆固醇的比值(neutrophil to high-density lipo-
protein cholesterol ratio, NHR)、系统免疫炎症指数(systemic immune inflammation index, SII)等得到广泛关

注，成为临床研究与应用的热点。复合型炎症指标在预测及诊断 CAC 时弥补了单一炎症指标的局限性，

能更快更准确地识别心血管事件高风险患者，并且现有研究表明这些指标与 CAC 之间存在显著相关性。

因此，炎症反应是 CAC 发生和发展的重要危险因素。然而，目前仍需探索具有更高敏感性和特异性的炎

症标志物，以便更准确地预测 CAC 的发生进展及临床预后。本文将对部分复合型炎症指标与 CAC 之间

的关系进行综述。 

Open Access

https://doi.org/10.12677/acm.2025.1582233
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


马舒越，赵东明 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2025.1582233 294 临床医学进展 
 

2. 复合型炎症指标与 CAC 之间的关系 

2.1. NLR、PLR 与 CAC 

CAC 与慢性炎症反应之间存在直接相关性，NLR、PLR 则是慢性炎症的重要代表。虽然血管钙化(VC)
长期以来被认为是动脉壁中钙长期积累的被动、退行过程，但这种观点最近发生了变化，现在人们普遍

认为钙化过程是一个受分子和蛋白质调节的主动过程，这些分子和蛋白质充当抑制剂或促进剂。其中，

MGP 是一种维生素 K 依赖性蛋白质，是 VC 最强的天然抑制剂，可能会抑制甚至逆转钙化过程。完全不

活性的 MGP、dp-ucMGP，反映了维生素 K 缺乏，并已被证明是各种环境中动脉钙化和僵硬的可靠标志

物。在研究中发现 RDW 和 NLR 都与循环 dp-ucMGP 密切相关；此外，dp-ucMGP 是预测这两个标记值

的最强独立因素，因此表明 RDW 和 NLR 都与加速 VC 和心血管疾病风险增加有关[3]。Zhou 等人经回

顾性分析，根据四分位值将 NLR 分为 4 组，并参考既往研究，采用广义线性模型探索 NLR 四分位数和

主动脉弓钙化严重程度之间的关系。从而得出结论，NLR 可能被认为是冠状动脉钙化程度的一种具有预

测价值的指标[4]。在 Turkmen 等人进行的一项横断面研究中，涉及 56 例终末期肾病患者，在排除急性

感染、自身免疫性疾病、急性心力衰竭患者后，发现 NLR 和 CAC 评分之间存在显著相关性。他们的研

究结果表明，NLR 可以预测这些患者的血管钙化[5]。此外，Verdoia 等人检测到 NLR 与 CAC 之间具有

相关性。在该项研究中，NLR 与 CAD 的患病率及程度独立相关，并与冠状动脉斑块的更高复杂性相关，

包括冠状动脉内血栓和狭窄、钙化病变等[6]。动静脉血栓的形成与血小板密切相关。当血管内皮功能受

损、血液出现湍流或流变学异常时，或当动脉粥样硬化斑块发生表面侵蚀或破裂时，血小板会迅速发生

粘附反应[7]。血小板计数的升高反映了血小板活化，从而引起凝血异常、血管收缩和微血管堵塞[8]。作

为凝血功能亢进和炎症活动的综合指标，PLR 在评估再灌注损伤时的预测效能优于单纯的血小板或淋巴

细胞计数[9]。根据高亚平等人的研究显示，在冠状动脉钙化程度较重的患者中，外周血 PLR 和 NLR 的

显著升高可能反映了血管病变的炎症机制，即当血管内皮因脂质沉积和钙盐结晶等病理变化发生损伤后，

可募集大量中性粒细胞浸润并释放各种促炎细胞因子，呈现慢性微炎症状态，刺激骨髓血小板生成增多，

并诱导淋巴细胞凋亡。这种 PLR 与 NLR 的异常升高可能通过正反馈机制促进炎症介质持续释放，从而

形成“炎症–钙化”的恶性循环，最终加速冠状动脉钙化的进程。其根据 Pearson 线性分析探讨 NLR、
PLR 与钙化积分的关系，提示 NLR、PLR 与冠脉钙化积分呈正相关，进一步佐证了 NLR、PLR 与 CAC
及血管病变程度之间的相关性[10]。但在 Serrano 等人的无症状患者中进行的额外的研究中，通过多变量

逻辑回归分析，证明 PLR 不是指示冠状动脉疾病严重程度的炎症标志物[11]。上述研究两项研究结果相

矛盾，因此，该指标仍需更深入的研究。 

2.2. MHR、NHR 与 CAC 

单核细胞在炎症过程中发挥关键作用，其通过识别受损内皮上表达的粘附分子而被激活，进而在动

脉粥样硬化的形成与进展中发挥重要作用[12]。单核细胞被激活后会迁移至内皮下层并转化为巨噬细胞。

巨噬细胞氧化 LDL-C 分子并变成泡沫细胞，这些泡沫细胞分泌促炎和促氧化细胞因子[13] [14]。Gratchev
等人[15]在研究中发现，循环的单核细胞的数量是组织巨噬细胞的来源，泡沫细胞是新的动脉粥样硬化斑

块形成的决定因素。与上述单核细胞的作用相反，HDL-C 降低单核细胞活化和粘附，抑制内皮粘附分子

的产生及释放，抑制氧化 LDL-C 的作用，并通过 NO 释放引起血管舒张[16] [17]。HDL-C 通过这些抗炎

作用降低心血管事件发生的风险。MHR 反映了致动脉粥样硬化和抗动脉粥样硬化的平衡。在 Çelik 等人

的研究中[18]，MHR 与冠状动脉钙化积分(CACS)增加相关，MHR 值向中高 CACS 的增加具有统计学显

著性。因此，在稳定型心绞痛患者中，MHR 的升高与 CCS 增加显著相关。许旭光等人[19]的研究结果显
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示：MHR 预测高血压患者 CAC，相关性分析显示，二者呈正相关；不同钙化程度的高血压患者之间 MHR
和 CACS 分值比较差异有统计学意义。从中我们可以得出结论，在高血压患者中 MHR 与冠状动脉钙化

的严重程度有关，具有一定的预测价值，并且随着钙化程度的加剧，MHR 水平也随之增加。与 MHR 相

比，NHR 也同样反映了炎症状态和血脂异常，二者在冠状动脉疾病(CAD)中起着至关重要的作用。中性

粒细胞和 HDL-C 之间的相互作用可形成正反馈调节机制，从而进一步加重血管内炎症负荷水平。专家共

识表明，冠状动脉粥样硬化斑块的形态、组成和炎症程度比管腔狭窄程度更重要[20]。越来越多的研究证

实了 MHR 和 NHR 可能是评估 CAD 患病率和严重程度、危险度分级和预测预后的有价值的指标[21]。
NHR 作为一种新型炎症指标，其升高可能提示促炎与抗动脉粥样硬化机制失衡，在预测冠状动脉疾病严

重程度具有相关性，部分数据体现出高效能预测价值，但 CAC 是冠状动脉粥样硬化晚期修复后表现，血

管内钙化趋于稳定附着，目前，NHR 与 CAC 之间的关系尚不明确，我们仍需在后续的研究中进一步探

索二者有无相关性及其发生机制。 

2.3. SII 与 CAC 

SII 为新型炎症指标，已有研究证实其与冠心病发生发展及病变程度显著相关[22]，它整合了中性粒

细胞、淋巴细胞和血小板，反映了血小板活化、炎症和免疫调控之间的复杂作用机制。SII 的升高反映了

胰岛素抵抗、高血糖和血脂异常等代谢紊乱与炎症反应之间的相互作用[23]，并且会加速冠状动脉粥样硬

化进展，加剧血管内皮损伤及斑块不稳定性等，从而显著增加冠心病发生的风险。血小板参与血管钙化，

来自血小板的外泌体和相关蛋白质影响血管钙化的生物学过程[24]。血小板活化程度及其释放的生物活

性物质在血管钙化过程中起着至关重要的调节作用。He 等人的研究中[25]，发现血小板衍生指数(如 SII
和 PLR)与 CAC 之间没有显著相关性，但这可能归因于这些指数在准确反映血小板活化方面的局限性。

但在 Akın 等人[26]进行的一项涉及 80 名心脏 X 综合征患者的研究中，发现 SII 可以作为预测标志物，这

表明我们仍需在以后的研究中进一步证实上述指标与 CAC 之间的关系。 

3. 总结与展望 

冠脉 CTA 是一种简单有效且无创的测量冠脉钙化斑块负荷量的方法，但在临床工作与学习中发现，

有一些人群存在不能完善冠状动脉 CTA 来评估 CAC 程度的情况，例如过敏体质人群、对碘剂过敏人群

以及基础疾病较多且肝肾功能不全的人群，此外，农村或医疗条件较为落后的地区的基层人群中，存在

一定数量具有躯体症状的患者，其对于 CAD 的筛查及诊治意识较为薄弱，对冠状动脉 CTA 的接受程度

较差，CAD 病史较长且合并心力衰竭不能耐受冠状动脉 CTA 检查的人群也同样不能及时完善冠状动脉

CTA 检查来明确患者 CAC 程度。在临床经验中发现，评估患者 CAC 的程度有利于明确临床急性心血管

事件发生风险的高低，CAC 的存在和负担提供了冠状动脉疾病存在和严重程度的直接证据，因此能够在

早期预测血管钙化的指标对优化临床决策流程、提高冠心病早期筛查及分层管理效率具有重要的现实意

义。而同时我们了解到炎症在心血管疾病的发生发展中起着重要作用，炎性指标的重要性显而易见，并

且临床中仍有许多炎性指标与 CAC 之间的关系尚不明确，这就需要我们进一步探索其机制，以便发现更

多有效的治疗措施及手段，来改善 CAC 患者的不良预后，改善患者长期预后。 
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