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摘  要 

目的：探讨急性期脑卒中患者的血小板/淋巴细胞比值(Platelet-to-lymphocyte ratio, PLR)、中性粒细胞

/淋巴细胞比值(Neutrophil-to-lymphocyte ratio, NLR)及全身免疫炎症指数(Systemic immune-in-
flammation index, SII)与抑郁症状严重程度的关系，为卒中后抑郁(Post-stroke depression, PSD)的早

期识别提供依据。方法：本研究为前瞻性队列研究，纳入2024年10月至2025年4月住院的急性卒中患者

(共650例)，通过筛选最终纳入140例急性脑梗死和自发性脑出血患者。研究对象均能完成汉密尔顿抑郁

量表-24 (Hamilton Depression Rating Scale-24, HAMD-24)评估。在入院7天内，测定血常规指标并计

算PLR、NLR和SII。通过单因素和多因素回归分析各炎症指标与HAMD总分的关联，采用HC3稳健标准误

和对数转换进行敏感性分析。结果：共纳入140例患者，急性脑梗死89例，自发性脑出血51例。入院NIHSS
评分中位数为3.00，提示研究人群为轻中度卒中患者。PLR、SII、NLR及年龄与HAMD总分显著正相关

(P < 0.05)。多因素分析显示，PLR (β = 0.017, P < 0.001)和SII (β = 0.002, P = 0.002)与HAMD总分独立

正相关，NLR (β = 0.241, P = 0.021)正相关，但稳健性较差。筛查阶段有64例因严重交流障碍、50例因

继发性脑出血、32例因活动性感染或严重慢性炎症性疾病未纳入，另有364例拒绝或无法完成量表评估。

结论：在急性期脑卒中患者中，PLR和SII与抑郁症状严重程度密切相关，可能成为辅助评估抑郁症状的

潜在炎症指标，NLR的相关性需进一步验证。 
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Abstract 
Objective: To investigate the relationship between platelet-to-lymphocyte ratio (PLR), neutrophil-
to-lymphocyte ratio (NLR), and systemic immune-inflammation index (SII) with the severity of de-
pressive symptoms in acute stroke patients, providing a basis for early identification of post-stroke 
depression (PSD). Methods: This is a prospective cohort study conducted among acute stroke pa-
tients hospitalized from October 2024 to April 2025. A total of 650 patients were screened, and 140 
eligible patients (89 with acute ischemic stroke and 51 with spontaneous intracerebral hemorrhage) 
were included. All participants completed the Hamilton Depression Rating Scale-24 (HAMD-24) as-
sessment within 7 days of hospitalization. Blood routine tests were performed, and PLR, NLR, and 
SII were calculated. Univariate and multivariate regression analyses were used to examine the as-
sociation between inflammatory markers and HAMD total score, with robust standard errors (HC3) 
and logarithmic transformation for sensitivity analysis. Results: A total of 140 patients were in-
cluded, consisting of 89 with acute ischemic stroke and 51 with spontaneous intracerebral hemor-
rhage. The median NIHSS score on admission was 3.00, indicating that the study population con-
sisted mainly of patients with mild to moderate stroke. PLR, SII, NLR, and age were significantly 
positively correlated with HAMD total score (all P < 0.05). Multivariate analysis revealed that PLR 
(β = 0.017, P < 0.001) and SII (β = 0.002, P = 0.002) were independently positively correlated with 
HAMD total score, while NLR (β = 0.241, P = 0.021) showed a positive correlation but with less sta-
bility. During screening, 64 patients were excluded due to severe communication disorders, 50 due 
to secondary intracerebral hemorrhage, and 32 due to active infections or severe chronic inflam-
matory diseases. Additionally, 364 patients refused or were unable to complete the scale assess-
ment. Conclusion: In acute stroke patients, PLR and SII are closely related to the severity of depres-
sive symptoms and may serve as potential inflammatory markers for assessing the burden of de-
pressive symptoms. The relationship with NLR needs further validation. 
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1. 引言 

脑卒中是导致死亡和长期残疾的主要疾病之一，给患者、家庭及社会带来沉重负担[1]。卒中后抑郁

(Post-stroke depression, PSD)是脑卒中后常见的神经精神并发症。研究表明，卒中后抑郁与功能恢复不良、

日常生活能力下降及长期预后较差密切相关[2]-[4]。Jørgensen 等基于大样本首次卒中患者队列研究发现，

卒中后早期，尤其在 3 个月内，患者抑郁发生风险显著增加。提示卒中早期是抑郁症状识别和干预的重

要时间窗口[2]。 
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炎症反应被认为是连接脑卒中与抑郁症状的重要机制之一[5]。急性脑卒中后，机体可出现外周及中

枢免疫炎症激活[6] [7]，而炎症相关通路被认为与神经递质失衡、下丘脑–垂体–肾上腺(Hypothalamic-
pituitary-adrenal, HPA)轴功能紊乱及神经可塑性改变有关[8]-[10]。在临床实践中，来源于常规血常规检测

的炎症相关指标具有获取方便、成本较低和重复性较好的优势。中性粒细胞/淋巴细胞比值(Neutrophil-to-
lymphocyte ratio, NLR)、血小板/淋巴细胞比值(Platelet-to-lymphocyte ratio, PLR)以及全身免疫炎症指数

(Systemic immune-inflammation index, SII)近年来被广泛用于卒中病情评估及预后研究[11] [12]。已有研究

提示，NLR 与卒中后抑郁存在一定关联。Chen 等在卒中患者中发现，NLR 升高与 PSD 发生相关[13]。
PLR 同样受到关注，Huang 等研究显示，较高的 PLR 水平与卒中后抑郁相关[14]。除 NLR 和 PLR 外，

SII 作为整合中性粒细胞、血小板和淋巴细胞信息的复合炎症指标，也被用于卒中后抑郁研究。Hu 等在

前瞻性卒中队列中发现，SII、PLR 和 NLR 均与 PSD 相关[15]。 
值得注意的是，现有研究多以卒中后抑郁“有无”作为结局指标，而对抑郁症状严重程度这一连续

维度的关注相对不足。与此同时，既往相关研究对象多集中于缺血性脑卒中患者，对同时纳入脑梗死与

脑出血患者的急性期研究仍相对有限[15] [16]。 
基于此，本研究以急性期脑卒中患者为对象，同时纳入急性脑梗死和自发性脑出血患者，以汉密尔

顿抑郁量表(Hamilton Depression Rating Scale, HAMD)总分作为连续结局指标，探讨 PLR、NLR 和 SII 与
抑郁症状严重程度的关联，并通过多因素线性回归及敏感性分析评价结果的稳健性，旨在为急性期脑卒

中患者抑郁症状的早期识别提供临床依据。 

2. 材料与方法 

2.1. 研究人群 

本研究为前瞻性住院队列研究，纳入 2024 年 10 月至 2025 年 4 月在安徽医科大学第二附属医院神经

内科住院的急性卒中患者(急性缺血性卒中和自发性脑出血)。所有病例经头颅 CT 或 MRI 证实，且已获

得医院伦理委员会批准(审批号：YX2024-067)。共筛查 650 名急性卒中患者，最终纳入 140 名符合标准

者。未纳入的 510 例中，因严重交流障碍、继发性脑出血、活动性感染或慢性炎症性疾病等排除 64 例；

50 例因继发性脑出血；32 例因感染或炎症疾病；另有 364 例拒绝或无法完成评估。最终样本主要来自能

够完成神经心理评估的轻中度卒中患者。 
纳入标准：1) 年龄 ≥ 18 岁；2) 发病至入院 ≤ 7 d；3) 经颅脑 CT 或 MRI 确诊为急性卒中；4) 意识

清楚，能够配合完成临床量表及神经心理评估。 
排除标准：1) 发病至入院 > 7 d；2) 既往明确精神疾病史(如抑郁症、精神分裂症等)，或入院前正在

使用抗抑郁、抗焦虑或镇静催眠类药物；3) 入院时伴有活动性感染(如肺炎、泌尿道感染)或存在严重慢

性炎症性疾病；4) NIHSS 量表“语言”或“构音障碍”单项评分 ≥ 2 分，存在严重交流障碍；5) 继发性

脑出血(如缺血性卒中出血转化、动静脉畸形、肿瘤、外伤或抗凝治疗所致)；6) 拒绝或无法完成量表评

估者。 

2.2. 数据收集 

收集患者的人口学资料、生活方式、合并症、卒中类型、入院病情严重程度、炎症相关指标及抑郁

症状评分。人口学及临床资料包括年龄、性别、吸烟史、饮酒史、高血压史、糖尿病史、高血脂史及冠心

病史。卒中严重程度采用入院美国国立卫生研究院卒中量表(National Institutes of Health Stroke Scale, 
NIHSS)评分进行评估[17]。入院后 24 小时内抽取静脉血，使用全自动血液分析仪检测血常规，包括中性

粒细胞、淋巴细胞及血小板计数。 
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2.3. 抑郁症状评估 

本研究采用 24 项汉密尔顿抑郁量表(Hamilton Depression Rating Scale-24, HAMD-24)评估急性卒中患

者抑郁症状的严重程度[18]。评分时间为入院后 7 d 内。HAMD-24 总分可反映患者抑郁症状整体水平，

分值越高表示抑郁症状越重。本研究以 HAMD-24 总分作为连续性结局变量纳入统计分析。 

2.4. 血液炎症相关指标定义与计算 

NLR = 中性粒细胞计数(109/L)/淋巴细胞计数(109/L) 
PLR = 血小板计数(109/L)/淋巴细胞计数(109/L) 
SII = [血小板计数(109/L) × 中性粒细胞计数(109/L)]/淋巴细胞计数(109/L) 
注：NLR = Neutrophil-to-lymphocyte ratio；PLR = Platelet-to-lymphocyte ratio；SII = Systemic immune-

inflammation index。 

2.5. 统计方法 

采用 SPSS 25.0 软件进行统计学分析，R 3.4.1 软件用于 HC3 异方差稳健标准误敏感性分析。连续变

量根据分布情况以均值 ± 标准差或中位数(四分位数间距)表示，分类变量以例数(百分比)表示。以

HAMD-24 总分为连续性结局变量，分别以各人口学特征、生活方式、合并症、卒中类型、入院 NIHSS 评

分及炎症指标(PLR、NLR、SII)为自变量进行单因素线性回归分析。将单因素分析中 P < 0.20 的变量纳入

多因素线性回归模型作为协变量。由于 PLR、NLR 和 SII 均为炎症相关指标，分别建立 3 个多因素线性

回归模型进行分析，并采用方差膨胀因子评估多重共线性。回归结果以 β值及 95% CI 表示。进一步采用

HC3 稳健标准误、对数转换及四分位数趋势检验进行敏感性分析，以评价结果的稳健性。P < 0.05 表示统

计学显著。 

3. 结果 

3.1. 研究对象基线特征 

本研究共纳入 140 例急性卒中患者，其中急性脑梗死 89 例(63.6%)，自发性脑出血 51 例(36.4%)。年

龄中位数为 59 岁，男性 109 例(77.9%)。吸烟和饮酒者分别为 59 例(42.1%)和 55 例(39.3%)。既往高血压、

糖尿病、高血脂和冠心病患者分别为 120 例(85.7%)、56 例(40.0%)、43 例(30.7%)和 12 例(8.6%)。入院

NIHSS 评分中位数为 3 分。PLR、NLR 和 SII 分别为 128.44、2.67 和 587.83。HAMD 总分中位数为 7 分

(见表 1)。 
 

Table 1. Baseline characteristics of the study population 
表 1. 研究对象的基线特征 

变量 总体(n = 140) 

人口学与生活方式 

年龄(岁) 59.00 (54.00, 68.00) 

性别(男) 109 (77.9%) 

吸烟 59 (42.1%) 

饮酒 55 (39.3%) 
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续表 

合并症 

高血压 120 (85.7%) 

糖尿病 56 (40.0%) 

高血脂 43 (30.7%) 

冠心病 12 (8.6%) 

疾病相关特征 

脑梗死 89 (63.6%) 

脑出血 51 (36.4%) 

入院 NIHSS (分) 3.00 (2.00, 5.00) 

炎症指标 

PLR 128.44 (89.15, 172.03) 

NLR 2.67 (1.54, 4.68) 

SII 587.83 (331.08, 1008.28) 

结局变量 

HAMD 总分(分) 7.00 (6.00, 11.00) 

注：连续变量以均值 ± 标准差或中位数(四分位数间距)表示，分类变量

以例数(%)表示。HAMD，汉密尔顿抑郁量表；NIHSS，美国国立卫生研

究院卒中量表；PLR，血小板/淋巴细胞比值；NLR，中性粒细胞/淋巴细

胞比值；SII，全身免疫炎症指数。 

3.2. HAMD 总分单因素分析 

以 HAMD 总分为因变量的单因素线性回归分析结果显示，年龄、PLR、SII 和 NLR 与 HAMD 总分

均显著正相关(P < 0.05)。具体来说，年龄每增加 1 岁，HAMD 总分平均增加 0.103 分(β = 0.103, P < 0.001)；
PLR 每增加 1 单位，HAMD 总分增加 0.017 分(β = 0.017, P < 0.001)；SII 每增加 1 单位，HAMD 总分增

加 0.001 分(β = 0.001, P = 0.007)；NLR 每增加 1 单位，HAMD 总分增加 0.282 分(β = 0.282, P = 0.009)。
入院 NIHSS 与 HAMD 总分呈边缘线性相关(P = 0.193)。男性、吸烟、饮酒、高血压、糖尿病、高血脂、

冠心病及卒中类型与 HAMD 总分无显著相关性(P > 0.05)。见表 2。 
 
Table 2. Univariate linear regression analysis of factors associated with HAMD total score 
表 2. HAMD 总分影响因素的单因素线性回归分析 

变量 β 95% CI P 值 

年龄 0.103 0.049~0.157 <0.001 

男性 0.276 −1.194~1.746 0.711 

吸烟 0.402 −0.833~1.637 0.520 

饮酒 0.114 −1.136~1.365 0.857 

高血压 0.900 −0.839~2.639 0.308 

糖尿病 −0.780 −2.019~0.460 0.216 

高血脂 −0.534 −1.855~0.786 0.425 
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续表 

冠心病 0.706 −1.473~2.884 0.523 

PLR 0.017 0.008~0.027 <0.001 

NLR 0.282 0.072~0.493 0.009 

SII 0.001 0.0004~0.0025 0.007 

入院 NIHSS 0.133 −0.068~0.335 0.193 

卒中类型 0.429 −0.838~1.696 0.504 

 
以 HAMD 总分为因变量，分别以各临床变量及炎症指标为自变量进行单因素线性回归分析。卒中类

型中，脑梗死赋值为 0，脑出血赋值为 1。β为非标准化回归系数，表示自变量每增加 1 单位(分类变量为

1 组相对 0 组) HAMD 总分的变化量；95% CI 为 β 的 95%置信区间。P < 0.05 为差异有统计学意义。

HAMD，汉密尔顿抑郁量表；PSD，卒中后抑郁；NIHSS，美国国立卫生研究院卒中量表；PLR，血小板

/淋巴细胞比值；NLR，中性粒细胞/淋巴细胞比值；SII，全身免疫炎症指数。 

3.3. HAMD 总分多因素分析 

将单因素分析中 P < 0.20 的变量(年龄、入院 NIHSS)作为协变量纳入多因素线性回归模型，并分别对

PLR、SII 和 NLR 建立 3 个模型进行分析。结果显示，校正年龄和入院 NIHSS 后，PLR 与 HAMD 总分

独立正相关(β = 0.017, P < 0.001)；SII 与 HAMD 总分也独立正相关(β = 0.002, P = 0.002)；NLR 与 HAMD
总分正相关(β = 0.241, P = 0.021)。年龄在三个模型中均与 HAMD 总分显著正相关(P < 0.001)，而入院

NIHSS 在各模型中均未达统计学显著性(P > 0.05)。共线性诊断结果显示，各模型中自变量的 VIF 接近 1，
未见明显多重共线性。见表 3。 
 
Table 3. Multivariable linear regression analysis of factors associated with HAMD total score 
表 3. HAMD 总分影响因素的多因素线性回归分析 

模型 主暴露变量 β (95% CI) P 值 

模型 1 (PLR) PLR 0.017 (0.008~0.026) <0.001 

模型 2 (SII) SII 0.002 (0.001~0.003) 0.002 

模型 3 (NLR) NLR 0.241 (0.037~0.446) 0.021 

注：以 HAMD 总分为因变量，单因素分析中 P < 0.20 的变量(年龄、入院 NIHSS)作为协变量纳入多因素线性回归模

型。模型 1、模型 2 和模型 3 分别以 PLR、SII 和 NLR 为主暴露变量。结果以 β (95% CI)表示。HAMD，汉密尔顿抑

郁量表；NIHSS，美国国立卫生研究院卒中量表；PLR，血小板/淋巴细胞比值；NLR，中性粒细胞/淋巴细胞比值；

SII，全身免疫炎症指数。 

3.4. 敏感性分析 

为检验主分析结果的稳健性，在控制年龄和入院 NIHSS 的基础上开展敏感性分析。采用 HC3 稳健

标准误后，PLR (β = 0.017, P = 0.007)和 SII (β = 0.002, P = 0.008)与 HAMD 总分的正相关关系仍显著，NLR
也达到统计学显著性(β = 0.241, P = 0.037)。对炎症指标进行对数转换后，log(PLR)和 log(SII)与 HAMD 总

分的相关性仍显著(P < 0.001 和 P = 0.001)，但 log(NLR)不再显著(P = 0.125)。分层分析结果显示，PLR 和

SII随着分位数升高与 HAMD总分呈正相关(PLR: P = 0.008, SII: P = 0.001)，而NLR 无显著趋势(P = 0.076)。
这些结果表明，PLR 和 SII 与 HAMD 总分的关联在不同模型设定下较为稳定，NLR 的相关性相对不稳
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健。敏感性分析结果见表 4 和图 1。与对数转换后指标的比较显示，PLR 和 SII 在两种模型中均与 HAMD
总分正相关，而 NLR 在对数转换后失去统计学意义，表明其稳定性较差。 

 
Table 4. Sensitivity analysis of factors associated with HAMD total score 
表 4. HAMD 总分影响因素的敏感性分析 

 原始模型  HC3 稳 SE  log 转换  趋势检验  

 β (95% CI) P 值 β (95% CI) P 值 β (95% CI) P 值 β (95% CI) P 值 

PLR 0.017 
(0.008~0.026) <0.001 0.017 

(0.005~0.029) 0.007 2.273 
(1.027~3.519) <0.001 0.695 

(0.185~1.206) 0.008 

SII 0.002 
(0.001~0.003) 0.002 0.002 

(0.0004~0.0027) 0.008 1.397 
(0.612~2.182) <0.001 0.840 

(0.336~1.344) 0.001 

NLR 0.241 
(0.037~0.446) 0.021 0.241 

(0.015~0.468) 0.037 0.498 
(~0.140~1.136) 0.125 0.473 

(~0.049~0.995) 0.076 

注：原始模型、HC3 稳健标准误模型和 log 转换模型均校正年龄和入院 NIHSS；趋势检验将炎症指标四分位数按 1~4
赋值后作为连续变量纳入模型。结果以 β (95% CI)表示。 

 

 
注：采用多因素线性回归模型分析原始 PLR、SII、NLR 及其对数转换后变量与 HAMD 总分的

关系，结果以回归系数 β及 95% CI 表示。竖线表示 β = 0。所有模型均校正年龄和入院 NIHSS。 

Figure 1. Sensitivity analysis of the associations between original inflammatory markers and their log-
transformed counterparts and HAMD total score 
图 1. 原始炎症指标及其对数转换后指标与 HAMD 总分关系的敏感性分析 

4. 讨论 

本研究基于外周炎症相关指标 PLR、NLR 及 SII，系统探讨了急性期脑卒中患者炎症状态与入院时

抑郁症状严重程度之间的关联。研究对象同时纳入急性脑梗死与自发性脑出血患者，且入院 NIHSS 评分
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中位数为 3.00 (2.00, 5.00)分，提示样本整体以轻中度卒中患者为主。需要强调的是，研究期间虽连续筛

查 650 例住院患者，但仅 140 例进入最终分析；在 510 例未纳入患者中，64 例因严重交流障碍被排除，

50 例为继发性脑出血，32 例入院时伴有活动性感染或严重慢性炎症性疾病，另有 364 例拒绝或无法完成

量表评估。由此导致最终纳入者更倾向于病情相对稳定、配合度较高且神经功能缺损较轻的人群，存在

一定选择偏倚。因此，本研究结果更适用于能够完成神经心理评估的轻中度急性期卒中患者，对重症患

者或真实世界总体卒中人群的外推应保持谨慎。 
本研究结果与既往关于炎症与 PSD 关联性的文献报道基本一致。一项前瞻性队列研究显示，PSD 患

者在入院时 SII、NLR 及 PLR 水平均显著高于非 PSD 组，且多因素分析表明 SII 对 PSD 发病的独立预测

效能优于其他炎症指标[15]。类似地，另一项前瞻性研究显示急性缺血性卒中患者入院 SII 水平与 3 个月

PSD 风险显著相关(最高三分位数 OR = 3.50, 95% CI: 1.58~7.75, P < 0.001)，提示早期系统性免疫炎症反

应可能预示 PSD 严重程度[19]。此外，一项大规模荟萃分析显示，与对照组相比，抑郁症患者的 NLR 水

平显著升高(SMD = 0.35, P < 0.001)，且 SII 与抑郁也存在显著正相关(OR = 1.38, P < 0.001)，支持炎症与

抑郁相关的假说[20]。相比之下，NLR 在不同研究中表现不一，本研究中其稳健性较差可能与样本异质

性、炎症指标测定时间窗以及分析策略有关。一项系统综述和 Meta 分析表明，尽管 PSD 患者的 NLR 水

平均高于无抑郁卒中患者，但各研究之间存在明显异质性，提示不同研究中 NLR 效应大小不完全一致

[21]。此外，个别队列研究在多因素模型中观察到 NLR 对 PSD 的独立预测效应有限，其稳健性不及 SII
等替代指标，该差异可能源于样本量、炎症指标测定时点及统计模型设定的异质性[15]。此外，现有文献

也指出，尽管多数研究支持 NLR 与抑郁状态的关联性，但部分报道未能重复该发现，这种结果不一致性

进一步凸显了研究方法学特征及队列选择偏倚等因素对 NLR 效应评估的潜在影响[22]。 
从病理机制层面分析，炎症反应在 PSD 发病进程中占据核心地位。一方面，多项临床实证研究表明，

PSD 患者血清促炎细胞因子水平(如 IL-6 和 TNF-α)显著高于非抑郁卒中患者，并且这些因子的升高与

PSD 的发生密切相关，这提示外周促炎状态可能透过血脑屏障影响中枢神经功能。例如，Mu 等回顾性队

列研究发现 PSD 组的 IL-6 和 TNF-α水平均显著高于非 PSD 组(P < 0.001)，并且在多因素分析中显示为

PSD 的独立风险因素[23]。另一项前瞻性队列研究也报告 PSD 组的 IL-6 和 TNF-α 水平显著升高，并与

PSD 发生相关[24]。另一方面，中枢神经系统免疫细胞如微胶质细胞和星形胶质细胞在卒中后被快速激

活，并分泌包括 IL-6、TNF-α 等促炎性介质，从而加剧神经炎症过程并可能损害神经可塑性和情绪调节

网络。动物实验表明，在缺血性脑卒中(MCAO)大鼠模型中，损伤部位的微胶质和星形胶质细胞标志物(如
Iba1、GFAP)显著升高，同时局部 TNF-α 和其他促炎因子表达增加，与神经功能缺损和炎症反应密切相

关[25]。上述机制为外周炎症指标与抑郁症状的关联提供了总体生物学基础。 
进一步分析发现，PLR 和 SII 对抑郁评分的关联较 NLR 更为稳健，这一差异可能具有一定的病理生

理学解释。SII 同时整合中性粒细胞、血小板和淋巴细胞三类细胞信息，PLR 则反映血小板活化与淋巴细

胞抑制之间的平衡，因此两者不仅体现炎症强度，还部分反映卒中后血栓炎症反应和血管内皮激活状态。

血小板除参与止血与血栓形成外，还可释放 5-羟色胺、趋化因子及多种炎症介质，并通过与白细胞、内

皮细胞相互作用放大外周炎症信号；这些过程可能进一步影响脑血管微循环、血脑屏障稳定性以及与情

绪调节相关的神经免疫通路。相较而言，NLR 主要反映中性粒细胞介导的先天免疫活化与淋巴细胞介导

的适应性免疫抑制之间的平衡，更容易受到急性应激状态、取血时间窗、合并感染风险及个体免疫异质

性的影响，因此在不同队列中的稳定性可能较差。已有研究亦提示，SII 因纳入血小板维度，在卒中后炎

症负荷和预后评估中的表现往往优于单纯的 NLR [15] [19]。本研究中 PLR 与 SII 结果较稳定，而 NLR 在

对数转换后失去统计学意义，也从侧面支持了“包含血小板信息的复合指标可能比单纯反映中性粒细胞/
淋巴细胞平衡的指标更能稳定捕捉与 PSD 相关的炎症状态”这一解释。此外，PLR 作为全身炎症状态及
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血小板活化的复合标志物，其升高可间接反映促炎环境。基于人群的流行病学研究及临床观察性研究均

表明，抑郁症患者 PLR 水平显著高于健康对照，提示该指标与抑郁状态存在关联[26] [27]；在卒中患者

中，较高的 PLR 水平也是 PSD 的独立预测因子之一，与本研究中 PLR 与抑郁严重程度的正相关一致。 
本研究仍存在一定局限性。首先，本研究采用单中心设计，且样本量相对有限，可能对统计效能及

研究结果的外推性造成一定影响。其次，本研究虽连续筛查了 650 例住院患者，但最终仅纳入 140 例，

选择性纳入程度较高。根据研究筛查记录，在 510 例未纳入者中，64 例因严重交流障碍被排除，50 例因

继发性脑出血被排除，32 例因活动性感染或严重慢性炎症性疾病被排除，另有 364 例拒绝或无法完成量

表评估。由于无法完成量表评估及存在明显交流障碍者通常病情更重，炎症水平和抑郁症状谱也可能与

最终纳入者不同，因此本研究样本难以完全代表真实世界急性卒中总体人群。再次，本研究纳入患者的

入院 NIHSS 评分整体较低，研究对象以轻中度卒中患者为主，因此研究结论在重症卒中或需替代性沟通

评估人群中的适用性仍需进一步验证。 
尽管如此，本研究提示 PLR 和 SII 可作为急性期脑卒中患者抑郁症状严重度的辅助评估指标，为早

期识别高风险人群提供重要参考。作为常规血液检测指标，炎症标志物获取方便、成本低廉，在临床风

险分层和个体化干预中具有潜在应用价值。未来研究应采用多中心、大样本及动态随访设计，进一步验

证炎症指标对 PSD 长期结局的预测效能，并探索炎症靶向干预在 PSD 风险管理中的可行性。 

5. 结论 

本研究提示，在急性期脑卒中患者中，PLR 和 SII 与抑郁症状严重程度密切相关，且关联相对稳定，

可能成为辅助评估抑郁症状负担的潜在炎症指标；NLR 的相关性尚需进一步研究证实。由于筛查阶段有

64 例严重交流障碍者、50 例继发性脑出血者、32 例合并活动性感染或严重慢性炎症性疾病者未纳入，且

364 例拒绝或无法完成量表评估，最终分析样本主要来源于能够完成抑郁量表评估的轻中度卒中患者，

因此相关结论更适用于病情相对稳定的急性期人群，对重症卒中患者及真实世界总体卒中人群的外推仍

需谨慎。未来应在前瞻性研究中对排除原因进行标准化登记，并纳入交流障碍或病情较重患者的替代性

评估策略，以提高样本代表性和结论的推广价值。 
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