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泛免疫炎症值与冠心病严重程度的相关性
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摘要  目的：探讨泛免疫炎症值（PIV）与冠状动脉粥样硬化性心脏病（CAD）严重程度之间的关系。方法：本

研究纳入了 2018 年 1 月至 2023 年 12 月于武汉大学中南医院行冠状动脉造影确诊为冠心病的 1 093 名患者。根据

PIV 的三分位数，将所有患者分为三组。根据 Gensini 评分的中位数将 CAD 患者分为轻度狭窄组和重度狭窄组。

结果：研究结果显示 PIV 与 CAD 患者冠状动脉病变严重程度存在显著相关性，是 CAD 患者冠状动脉狭窄程度的

独立危险因素。ROC 曲线分析示，PIV 预测重度狭窄 CAD 的曲线下面积为 0. 641，高于其他炎症生物标志物。结

论：CAD 患者 PIV 值与冠状动脉狭窄的严重程度密切相关，且优于其他基于全血细胞计数的炎症生物标志物，因

此,PIV 可以作为 CAD 患者冠状动脉病变严重程度的预测指标。
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Abstract

Objective:: To reveal the association between pan‑immune‑inflammation value (PIV) and coro‑
nary artery disease (CAD) severity.  Methods:: This study enrolled 1 093 Chinese Han patients who 
were diagnosed with CAD by coronary angiography from January 2018 to December 2023.  All pa‑
tients were classified into three groups according to the tertiles of the PIV.  CAD patients were divided 
into the mild stenosis group and the severe stenosis group according to the median Gensini score.  
Results:: A significant relationship between the PIV and the severity of CAD was observed, and PIV 
was an independent risk factor for coronary stenosis degree in patients with CAD.  In terms of predic‑
tive accuracy, the area under the ROC curve (AUC) of PIV for predicting severe stenosis CAD was 
0. 641, which was significantly higher than that of other inflammatory biomarkers.  Conclusion:: PIV 
was associated with the severity of CAD and outperformed other complete blood count‑based inflam ‑
matory biomarkers.  Therefore, PIV can serve as a predictor of the severity of CAD.
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冠状动脉粥样硬化性心脏病（coronary artery 
disease， CAD）因老龄化、肥胖和不良生活习惯而增

加，对全球健康构成重大负担［1］。冠状动脉造影  
（coronary angiography， CAG）是评估 CAD 严重程

度的准确方法，但因其侵入性和成本高，许多患者

无法接受。炎症在动脉粥样硬化（atherosclerosis，
AS）的发生、发展中起重要作用［2］。而炎症指标如

中性粒细胞与淋巴细胞比率（NLR）、单核细胞与淋

巴 细 胞 比 率（MLR）和 血 小 板 与 淋 巴 细 胞 比 率

（PLR）是预测 CAD 的指标，但未能全面反映免疫

环境［3‑5］。

泛 免 疫 炎 症 值（pan‑immune‑inflammation val‑
ue， PIV）是一种新型综合炎症生物标志物，反映全

身炎症，包含所有血液炎症细胞类型，可能成为预

测 CAD 严重程度的关键指标［6］。目前尚无研究探

讨 PIV 与 CAD 严重程度的关联。本研究旨在探讨

PIV 与 CAD 患者冠状动脉病变严重程度的相关性，

以确定 PIV 是否可以作为 CAD 严重程度的独立预

测因子。

1 对象与方法

1. 1　 研 究 对 象   招募 2018 年 1 月至 2023 年 12 月

在武汉大学中南医院心内科住院并通过 CAG 检查

首次诊断为 CAD 的 1 093 名患者，遵循指南标准。

排除了有心肌梗死、心衰、冠状动脉手术史、急性炎

症、传染病、癌症、肝肾功能不全、自身免疫病、免疫

抑制剂或激素治疗、近期手术或外伤的患者。本研

究已获伦理委员会批准。

1. 2　实验室检测   所有患者入院后第 2 日清晨空

腹采取肘静脉血标本（禁食超过 10 h），于我院检验

科进行实验室参数测定。本研究涉及的相关计算

公式如下：PIV=［中性粒细胞计数（109·L-1）×血小

板计数（109·L-1）×单核细胞计数（109·L-1）/淋巴细

胞计数（109·L-1）］；NLR=［中性粒细胞计数（109 ·
L-1）/淋巴细胞计数（109·L-1）］；MLR=［单核细胞

计 数（109·L-1）/淋 巴 细 胞 计 数（109·L-1）］；PLR=
［血小板计数（109·L-1）/淋巴细胞计数（109·L-1）］。

1. 3　 定 义 与 分 组   CAD 患者根据 Gensini 评分中

位数分为轻度狭窄组（评分<36 分）和重度狭窄组

（评分≥36 分）［7］。同时，基于 PIV 值的三分位数，将

患者分为三组：P1 组，PIV<198. 21（n=364）；P2
组，198. 21≤PIV≤400. 33（n=365）；P3 组，PIV>
400. 33（n=364）。

1. 4　 统 计 学 方 法   分类变量用计数和百分比表

示，连续变量用均数±标准差（x-±s，正态分布）或中

位数（四分位数间距）［M（P25，P75），非正态分布］表

示。卡方检验用于分类数据，t 检验或曼‑惠特尼 U
检验用于两组连续数据，方差分析或 Kruskal‑Wallis
检验用于三组连续数据。Spearman 分析评估 PIV
与 CAD 严重程度的相关性，Logistic 回归分析 PIV
与 CAD 严重程度的关联，ROC 曲线评估 PIV 的诊

断价值，De Long 检验比较曲线下面积（AUC）。使

用 SPSS 26. 0 进行分析，以 P<0. 05 表示差异有统

计学意义。

2 结果

2. 1　冠心病严重程度分组的一般资料分析   全部

患者的平均年龄为（62. 29±9. 89）岁，其中男性占

68. 8%。根据 Gensini 评分分组，重度狭窄 CAD 组

患者男性较多，吸烟、糖尿病占比高，白细胞、中性

粒细胞、单核细胞、FPG、PIV 均较高，差异具有统计

学意义（P<0. 05，见表 1）。

2. 2　 PIV 三 分 位 数 分 组 的 一 般 资 料 分 析   根据

PIV 三分位数分组，与其他两组相比，PIV 最高的

P3 组患者男性较多，FPG 较高，出现 LAD、LCX、

RCA 病变比例更高、Gensini 评分更高、出现严重狭

窄 CAD 的比例也更高，差异具有统计学意义（P<
0. 05，见表 2）。

2. 3　 PIV 与 Gensini 评 分 的 关 联 性   Logistic 回归

模型分析表明，PIV 作为连续变量是严重狭窄 CAD
的独立危险因素。我们将 PIV 作为分类变量，以 P1
组为参考进行多元 Logistic 回归。调整年龄、性别、

吸烟、高血压、糖尿病后，P3 组与严重狭窄 CAD
（OR=1. 890，95%CI：1. 614~2. 214，P<0. 01）独

立相关，差异具有统计学意义（见表 3）。

2. 4　利用 ROC 曲线分析 PIV 对严重狭窄 CAD 的

效能   ROC 曲线评估不同模型对严重狭窄 CAD 的

诊 断 价 值 。 PIV 预 测 重 度 狭 窄 CAD 的 AUC 为

0. 641，灵敏度为 62. 0%，特异度为 65. 6%，采用 De 
Long 检验比较 PIV、PLR、MLR 和 NLR 的 AUC，结

果表明 PIV 预测严重狭窄 CAD 的 AUC 高于其他

炎症指标（见图 1 及表 4）。

3 讨论

CAD 是高发病率和死亡率的疾病，涉及内皮功

能异常、脂质积聚和慢性炎症等机制。炎症细胞活

1606



第 12 期 金梦莹，等 . 泛免疫炎症值与冠心病严重程度的相关性

化、炎症因子释放和血小板聚集在 AS 的形成和发

展中起关键作用［8］。Gensini 评分用于评估 CAD 严

重程度，被用来预测致命性和非致命性心血管事

件［9］。本研究表明，在调整传统混杂因素后，PIV 的

增加与严重狭窄 CAD 有显著关联。

CAG 是评估 CAD 严重程度的金标准，但具有

表 1　根据 Gensini 评分分组（轻度狭窄或重度狭窄 CAD）的基线特征  [x-±s；例(%)；M(P25,P75）]

项目

年龄/岁
男性

BMI/kg·m-2

吸烟

高血压

糖尿病

WBC/109·L-1

NEUT/109·L-1

LYMP/109·L-1

MONO/109·L-1

PLT/109·L-1

FPG/mmol·L-1

CTO
LAD
LCX
RCA

Gensini评分

PIV

轻度狭窄 CAD(n=543)
61.78±9.26

349(64.3)
24.48±3.32

176(32.4)
311(57.3)
115(21.2)

6.55±2.11
4.51±4.65
1.65±0.58

0.47(0.38,0.59)
210.83±58.46

6.10±2.19
12(2.2)

346(63.7)
153(28.2)
183(33.7)

16.00(9.00,25.00)
233.55(147.15,367.79)

严重狭窄 CAD(n=550)
62.79±10.46

403(73.3)
24.28±3.43

210(38.2)
331(60.2)
163(29.6)

7.80±2.92
5.73±4.07
1.53±0.57

0.51(0.40,0.67)
210.03±60.96

6.73±2.48
218(39.6)
513(93.3)
395(71.8)
365(66.4)

65.00(48.38,93.25)
351.33(198.03,629.28)

P

0.09
<0.01

0.44
<0.05

0.33
<0.01
<0.01
<0.01
<0.01
<0.01

0.82
<0.01
<0.01
<0.01
<0.01
<0.01
<0.01
<0.01

BMI：体质量指数 ; WBC：白细胞 ; NEUT：中性粒细胞 ; LYMP：淋巴细胞 ; MONO：单核细胞 ; PLT：血小板 ; FPG：空腹血糖 ; CTO：冠状

动脉慢性完全闭塞 ; LAD：左前降支 ; LCX：左回旋支 ; RCA：右冠动脉；PIV：泛免疫炎症值。卡方检验用于分析分类数据； t 检验（正态分布）

或 Mann‑Whitney U 检验（非正态分布）用于分析连续数据。

表  2　根据 PIV 三分位数分组的基线特征[x-±s；例(%)；M(P25,P75）]

项目

年龄/岁
男性

BMI/kg·m-2

吸烟

高血压

糖尿病

WBC/109·L-1

NEUT/109·L-1

LYMP/109·L-1

MONO/109·L-1

PLT/109·L-1

FPG/mmol·L-1

LAD
LCX
RCA

Gensini score
严重狭窄 CAD/%

P1(n=364)
62.81±8.91

215(59.1)
24.31±3.37

113(31.0)
200(54.9)

84(23.1)
5.39±1.25
3.15±0.90
1.69±0.56

0.39(0.30,0.46)
183.03±50.10

6.09±2.00
272(74.7)
152(41.8)
154(42.3)

25.00(12.00,50.00)
37.9

P2(n=365)
62.23±10.04

264(72.3)
24.51±3.55

133(36.4)
223(61.1)

98(26.8)
6.75±1.53
4.39±1.21
1.69±0.60

0.50(0.43,0.60)
214.42±53.29

6.22±2.33
284(77.8)
183(50.1)
173(47.4)

32.00(14.00,59.00)
45.2

P3(n=364)
61.82±10.66

273(75.0)
24.32±3.18

140(38.5)
219(60.2)

96(26.4)
9.40±2.91
7.84±6.66
1.39±0.53

0.62(0.50,0.80)
233.82±63.64

6.96±2.63
303(83.2)
213(58.5)
221(60.7)

52.00(28.00,80.00)
67.9

P

0.40
<0.01

0.75
0.22
0.19
0.45

<0.01
<0.01
<0.01
<0.01
<0.01
<0.01
<0.05
<0.01
<0.01
<0.01
<0.01

BMI：体质量指数 ; WBC：白细胞 ; NEUT：中性粒细胞 ; LYMP：淋巴细胞 ; MONO：单核细胞 ; PLT：血小板 ; FPG：空腹血糖 ; LAD：左前

降支; LCX：左回旋支; RCA：右冠动脉。卡方检验用于三组之间的分类数据，单因素方差分析（正态分布）或 Kruskal‑Wallis 检验（非正态分布）

用于三组之间的连续数据分析。
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侵入性和高成本。因此，寻找基于易获得检验结果

的预测因子以早期识别高危人群是必要的。PIV 作

为一种免疫炎症生物标志物，包含单核细胞、中性

粒细胞、淋巴细胞和血小板四种成分。单核细胞在

全身炎症中起作用，其黏附和浸润血管壁促进 AS
形成和进展［10‑11］。中性粒细胞通过促进炎症介质和

蛋白水解酶的产生，释放活性氧，直接引起血管内

皮损伤，加剧 AS 进展［12］。血小板与血管壁黏附促

进炎症、血栓形成和 AS 进展［13］。与这三种炎症细

胞不同，淋巴细胞具有抗 AS 作用，氧化应激发生时

淋巴细胞计数减少。大量证据［14］表明，AS 与炎症

反应相关，免疫机制与代谢因素相互作用导致 AS
进展。抑制炎症反应可能延缓 AS，并降低心血管

事件发生。

PIV 是反映全身炎症的生物标志物，包含单核

细胞、中性粒细胞、淋巴细胞和血小板。单核细胞、

中性粒细胞和血小板促进炎症，与 CAD 严重程度

相关；淋巴细胞具有抗炎作用，改善 CAD 预后。高

PIV 值表示严重炎症反应，常见于严重狭窄 CAD 患

者。PIV 由 FUCÀ 等［6］于 2020 年提出，用于预测转

移性结直肠癌患者生存结果，优于其他炎症标志

物。此外，PIV 也优于 NLR 和 PLR 预测 STEMI 患
者预后［15］并且是高血压患者死亡的独立危险因

素［16］。最新研究［17］显示了 PIV 与 NSTEMI 患者

CAD 严重程度密切相关。

我们的研究关注接受冠状动脉造影的 CAD 患

者，分析 PIV 与病变严重度的关系，并用 Gensini 评
分量化。调整性别、年龄、吸烟、高血压、糖尿病等

因素后，PIV 是重度狭窄 CAD 的独立危险因素。P3
组患者血管重度狭窄风险是 P1 组的 1. 843 倍。此

外，PIV 在预测 CAD 严重程度上优于 NLR、MLR、

PLR 等指标。我们研究作为单中心回顾性研究，未

收集用药情况，不能完全排除药物使用后可能表现

出免疫调节作用，因此还需要开展多中心、大样本、

前瞻性研究来进一步探讨 PIV 与 CAD 严重程度之

间的关系。

总结来说，PIV 是易获得的炎症标志物，与冠心

病严重程度高度相关，是独立危险因素，优于 NLR、

MLR、PLR 等。临床上应重视 PIV，其早期检测有

助于诊断和预后严重狭窄冠心病。对健康体检者，

尤其是心血管高危人群，计算 PIV 可实现早预警、

早诊断、早治疗，降低恶性心血管事件。
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