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［摘要］ 　 目的　 探讨应用 ＣＴ 血管成像技术（ＣＴＡ）评估高敏 Ｃ 反应蛋白（ｈｓ⁃ＣＲＰ）及糖化血

红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）与急性脑梗死患者颈动脉粥样硬化（ＣＡＳ）的关系。 方法　 根据颈动脉狭窄程度

将 １４１ 例急性脑梗死患者分为轻度狭窄组（５２ 例）、中度狭窄组（４９ 例）和重度狭窄组（４０ 例）；根
据检查结果再将其分为无斑块组（４０ 例）、稳定斑块组（４７ 例）及高危斑块组（５４ 例）。 比较各组患

者一般资料及实验室检查指标。 采用多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析评估 ＣＡＳ 性狭窄患者中度及重度狭

窄的影响因素；采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析评估各因素与急性脑梗死患者颈部血管狭窄程度的相关性。
结果　 随着颈动脉狭窄程度加重，３ 组患者 ｈｓ⁃ＣＲＰ、ＨｂＡ１ｃ、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬ⁃Ｃ）、总胆固

醇（ＴＣ）及甘油三酯（ＴＧ）水平均依次上升（Ｐ ＜ ０． ０５）。 多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果显示，ｈｓ⁃ＣＲＰ、
ＨｂＡｌｃ、ＴＣ 及 ＴＧ 均是 ＣＡＳ 性狭窄患者发生重度狭窄的独立危险因素；ｈｓ⁃ＣＲＰ、ＨｂＡｌｃ、ＴＣ、ＴＧ 及

ＬＤＬ⁃Ｃ 均是 ＣＡＳ 性狭窄患者发生重度狭窄的独立危险因素（Ｐ ＜ ０． ０５）。 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析结果显

示，颈部血管狭窄程度与 ｈｓ⁃ＣＲＰ、ＨｂＡ１ｃ 均呈正相关（Ｐ ＜ ０． ００１）。 随着斑块危险程度加重，３ 组患

者 ｈｓ⁃ＣＲＰ 及 ＨｂＡ１ｃ 水平均依次上升（Ｐ ＜ ０． ０５）。 结论　 ｈｓ⁃ＣＲＰ 及 ＨｂＡ１ｃ 均是导致急性脑梗死

患者发生 ＣＡＳ 的独立危险因素，且与斑块的稳定性有关。
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　 　 国内缺血性脑卒中的患病率为 １１． １５‰，发病率高达 ２． ４７‰，
死亡率则为 １． １５‰［１］ 。 缺血性脑卒中发生的一个重要病因就

是颈动脉粥样硬化（ＣＡＳ）的形成，据一项国外研究结果显示，
在缺血性脑卒中的所有病因中，动脉粥样硬化占 １９％ ～
３５％ ［２］ 。 动脉斑块导致的重度及以上血管狭窄与脑血管事件

独立相关［３⁃４］ 。 已证实颈动脉分叉处的血流受到干扰，在该位

置血流偏离了单向层流模式，促进血管功能障碍和动脉粥样硬

化，因此动脉粥样硬化常率先出现于颈部血管，尤其是颈内动

脉起始段和脑底颈动脉虹吸部，这与血流切应力有关，故 ＣＡＳ
是全身动脉粥样硬化主要病理过程的反映，即颈动脉内膜⁃中层

增厚、颈动脉斑块形成和颈动脉狭窄［５］ 。 已有研究证实约 ７０％
的颈动脉斑块患者以脑梗死为首发症状［６］ ，而大量研究进一步

证实糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）及高敏 Ｃ 反应蛋白（ ｈｓ⁃ＣＲＰ）与

ＣＡＳ 形成密切相关［７⁃９］ 。 许多临床研究已描述了 ＨｂＡ１ｃ 和ｃＩＭＴ
之间的正相关关系，强调使用血糖监测识别动脉粥样硬化发展

的早期阶段［１０］ ；且 ｈｓ⁃ＣＲＰ 很可能作为全身炎症标志物提示初

始颅内劲动脉狭窄部分的炎症活跃［１１］ ，且 ｈｓ⁃ＣＲＰ 及 ＨｂＡ１ｃ 是

一种简单的血液检测方法，在许多医疗保健机构均很容易获

得；其也是可重复的，连续测量可行。 但有研究发现 ＨｂＡ１ｃ、Ｃ
反应蛋白与动脉粥样硬化进展之间的关系尚存在争议［１２］ ，且本

研究基于 ２５６ 层螺旋 ＣＴ 扫描可实现快速扫描、各种三维重建

和血管成像等，与数字减影血管造影（ＤＳＡ）及磁共振血管成像

（ＭＲＡ）相比，其优点是受检时间更短、操作简单、非侵入性及经

济实惠，适于无法进行长期检查且没有动脉损伤及脑卒中风险

的患者，钙化病变显示较好且不受金属夹限制，现已广泛用于

头颈部血管检查；与超声相比，不受检查者水平和经验影响。
三维重建图像使我们可从多个方向观察血管内部和外部的情

况，显示血管与周围组织关系，提高了对斑块性质的分析，还可

测量斑块厚度、斑块容积、血管狭窄程度及管壁厚度。 本研究

利用 ２５６ 层螺旋 ＣＴ 分析 ｈｓ⁃ＣＲＰ 和 ＨｂＡ１ｃ 与缺血性卒中患者

颈部血管病变之间的关系，为临床防治 ＣＡＳ、狭窄导致的脑缺

血事件提供新的思路和方法。
对象与方法

１． 对象：选取 ２０２２ 年 １ 月 ～ ２０２４ 年 ６ 月在我院接受头颈部

ＣＴＡ 检查的缺血性脑卒中患者 １４１ 例，其中男 ７６ 例、女 ６５ 例，
年龄 ４０ ～８９ 岁，平均年龄（６８． １４ ± １２． １１）岁。 纳入标准：（１）均
符合《中国缺血性脑卒中和短暂性脑缺血发作二级预防指南

２０１０》 ［１３］中急性脑梗死的诊断标准且经头部 ＣＴ 或头颅 ＭＲＩ 证
实；（２）已完成 ＣＴＡ 检查且图像清晰；（３）临床信息完整。 排除

标准：（１）造影剂过敏；（２）出血性脑卒中；（３）脑梗塞有明确栓

子来源，如感染性心内膜炎及癌性血栓等；（４）合并心脏病、传染

病、肝肾功能不全等严重疾病；（４）伴意识障碍或存在精神疾病

史。 根据颈动脉狭窄程度将所有患者分为轻度狭窄组（５２ 例）、
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中度狭窄组（４９ 例）和重度狭窄组（４０ 例）；根据斑块类型再将

所有患者分为无斑块组（４０ 例）、稳定斑块组（斑块以钙化为

主，４７ 例）及高危斑块组［正性重构（重构指数 ＞ １． １）、低 ＣＴ 值

（ ＜ ３０ ＨＵ）和餐巾环征 ３ 项都具备的斑块，５４ 例］。 本研究已

通过我院伦理委员会审核批准（伦科批字〔２０２０〕第 １０６ 号），所
有患者及家属均签署知情同意书。

２． 方法

（１）一般资料及实验室检查指标收集：包括性别、年龄、
ＢＭＩ、ｈｓ⁃ＣＲＰ、ＨｂＡ１ｃ、空腹血糖（ ＦＰＧ）、低密度脂蛋白胆固醇

（ＬＤＬ⁃Ｃ）、高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬ⁃Ｃ）、总胆固醇（ＴＣ）、甘油

三酯（ＴＧ）。
（２）颈动脉 ＣＴＡ 检查及图像的处理与评价：采用 ＧＥ ２５６

Ｒｅｖｏｌｕｔｉｏｎ ＣＴ 扫描仪对所有患者行头部和颈部动脉检查，扫描

范围为主动脉弓至颈内动脉末端的区域。 所有患者于检查前

嘱禁食水 ４ ～ ６ ｈ，且停用二甲双胍 ２４ ｈ 以上。 设参数置为可瞬

时切换的 ８０ ｋＶ ／ １４０ ｋＶ 管电压和 ２８０ ｍＡ 管电流，０． ６２５ ｍｍ 层

厚，螺距 ０． ９８４∶ １，受检者取仰卧位后经注入碘对比剂，扫描时

间范围为 ４ ～ ６ ｓ。 扫描的图像被发送至 ＧＥ ＡＤＷ４． ７ 后处理工

作站和 ＰＡＣＳ 系统，以进行进一步的数据处理和分析。 按照北

美症状性颈动脉狭窄的内膜剥脱术试验标准［１４］ ，计算狭窄的最

严重部分，分为 ３ 个级别：轻度，狭窄 ＜ ３０％ ；中度，狭窄 ３０％ ～
６９％ ；重度，狭窄 ７０％ ～９９％ ；闭塞，狭窄 １００％ 。

３． 统计学处理：应用 ＳＰＳＳ ２６． ０ 软件进行统计分析。 符合

正态分布的计量资料以 􀭰ｘ ± ｓ 表示，组间比较采用 ｔ 检验；不符

合正态分布的计量资料以 Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表示，组间比较采用秩和

检验或 Ｋｒｕｓｋａｌ⁃Ｗａｌｌｉｓ 检验；计数资料以例数和百分比表示，组
间比较采用 χ２ 检验。 采用多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析评估 ＣＡＳ 性

狭窄患者中度及重度狭窄的影响因素；采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析

评估各因素与急性脑梗死患者颈部血管狭窄程度的相关性。
以 Ｐ ＜ ０． ０５ 为差异有统计学意义。

结　 　 果

１． 不同血管狭窄程度组患者一般资料及实验室检查指标

比较：随着颈动脉狭窄程度加重，３ 组患者 ｈｓ⁃ＣＲＰ、ＨｂＡ１ｃ、ＬＤＬ⁃
Ｃ、ＴＣ 及 ＴＧ 水平均依次上升（Ｐ ＜ ０． ０５）。 ３ 组患者 ＦＰＧ 及

ＨＤＬ⁃Ｃ 水平比较差异均无统计学意义（Ｐ ＞ ０． ０５）。 见表 １。

表 １　 不同血管狭窄程度组患者一般资料及实验室检查指标比较（􀭰ｘ ± ｓ）

组别 组别
性别

（男 ／ 女）
年龄
（岁）

ＢＭＩ
（ｋｇ ／ ｍ２）

ｈｓ⁃ＣＲＰ
（ｍｇ ／ Ｌ）

ＨｂＡ１ｃ
（％）

ＦＰＧ
（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）

ＨＤＬ⁃Ｃ
（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）

ＴＣ
（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）

ＴＧ
（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）

ＬＤＬ⁃Ｃ
（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）

轻度狭窄组 ５２ ２９ ／ ２３ ６５． ２９ ±１３． ５１ ２５． １０ ±２． １４ １． ３５ ±０． ９４ ６． ７３ ±１． １０ ７． ９２ ±３． ４６ １． ０９ ±０． ２８ ３． ９５ ±１． ２４ １． １８ ±０． ５４ １． ９２ ±０． ７６
中度狭窄组 ４９ ２６ ／ ２３ ７０． ２９ ±１１． １８ ２５． ２１ ±２． ８６ ３． ０２ ±３． １６ａ ８． １７ ±２． ６６ａ ７． ４５ ±２． ５４ １． １３ ±０． ３１ ４． ７８ ±１． ２６ａ １． ６８ ±０． ９８ａ ２． ４３ ±０． ８１ａ

重度狭窄组 ４０ ２１ ／ １９ ６９． ２０ ±１０． ８０ ２６． １３ ±２． ５７ ５． ２１ ±４． ８１ａｂ ９． ０５ ±２． ３３ａｂ ７． ５４ ±３． ４６ １． ０８ ±０． ２７ ６． １９ ±２． １４ａｂ ４． ５７ ±４． ４７ａｂ ３． ３０ ±１． ５４ａｂ

χ２ ／ ｔ 值 ０． ９４２ ４． １７６ ５． ４６４ ２９． ８９１ ２７． ４１７ １． １０８ ０． ５１０ ３１． ４６０ ２６． ９８０ ２５． ００４
Ｐ 值 ０． １１９ ０． １２４ ０． ０６５ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ０． ５７５ ０． ７７５ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１
　 　 注：与轻度狭窄组比较，ａＰ ＜ ０． ０５；与中度狭窄组比较，ｂＰ ＜ ０． ０５

　 　 ２． ＣＡＳ 性狭窄患者发生中度及重度狭窄的影响因素：以 ｈｓ⁃
ＣＲＰ、ＨｂＡｌｃ、ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬ⁃Ｃ 水平为自变量，ＣＡＳ 性狭窄患者狭

窄程度为因变量，经多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果显示，ｈｓ⁃ＣＲＰ、
ＨｂＡｌｃ、ＴＣ 及 ＴＧ 均是 ＣＡＳ 性狭窄患者发生重度狭窄的独立危

险因素；ｈｓ⁃ＣＲＰ、ＨｂＡｌｃ、ＴＣ、ＴＧ 及 ＬＤＬ⁃Ｃ 均是 ＣＡＳ 性狭窄患者

发生重度狭窄的独立危险因素（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 ２。

表 ２　 ＣＡＳ 性狭窄患者发生中度及重度狭窄的

多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果

因素 回归系数 Ｓ． Ｅ． Ｗａｌｄ 值 ＯＲ 值 ９５％ ＣＩ Ｐ 值

中度狭窄

　 ｈｓ⁃ＣＲＰ ０． ４５５ ０． １９３ ５． ５８１ １． ５７６ １． ０８１ ～ ２． ２９９ 　 ０． ０１８
　 ＨｂＡ１ｃ ０． ４６６ ０． １６７ ７． ８０７ １． ５９４ １． １４９ ～ ２． ２１１ ０． ００５
　 ＴＣ ０． ４３６ ０． １８３ ５． ６８２ １． ５４７ １． ０８１ ～ ２． ２１５ ０． ０１７
　 ＴＧ １． ２２６ ０． ４１８ ８． ６０４ ３． ４０７ １． ５０２ ～ ７． ７２８ ０． ００３
　 ＬＤＬ⁃Ｃ ０． ５０２ ０． ３００ ２． ７９６ １． ６５１ ０． ９１７ ～ ２． ９７３ ０． ０９５
重度狭窄

　 ｈｓ⁃ＣＲＰ ０． ６１６ ０． ２０１ ９． ３７９ １． ８５２ １． ２４８ ～ ２． ７４８ ０． ００２
　 ＨｂＡ１ｃ ０． ４６６ ０． １９６ ５． ６６４ １． ５９４ １． ０８６ ～ ２． ３４１ ０． ０１７
　 ＴＣ ０． ８０９ ０． ２３３ １２． ０４８ ２． ２４６ １． ４２２ ～ ３． ５４７ ＜ ０． ００１
　 ＴＧ １． ７２５ ０． ４４７ １４． ９０３ ５． ６１５ ２． ３３８ ～ １３． ４８２ ＜ ０． ００１
　 ＬＤＬ⁃Ｃ ０． ９６７ ０． ３５９ ７． ２３４ ２． ６２９ １． ３００ ～ ５． ３１９ ０． ００７

　 　 ３． ｈｓ⁃ＣＲＰ、ＨｂＡ１ｃ 与患者颈部血管狭窄程度的相关性分

析：Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析结果显示，颈部血管狭窄程度与 ｈｓ⁃ＣＲＰ
（ ｒ ＝ ０． ４３６）、ＨｂＡ１ｃ（ ｒ ＝ ０． ４１０）均呈正相关（Ｐ ＜ ０． ００１）。
　 　 ４． 不同类型斑块组患者血 ｈｓ⁃ＣＲＰ 及 ＨｂＡ１ｃ 水平比较：随
着斑块危险程度加重，３ 组患者的 ｈｓ⁃ＣＲＰ 及 ＨｂＡ１ｃ 水平均依

次上升（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 ３。

表 ３　 不同类型斑块组患者 ｈｓ⁃ＣＲＰ 及 ＨｂＡ１ｃ 水平比较（􀭰ｘ ± ｓ）

组别 例数 ｈｓ⁃ＣＲＰ（ｍｇ ／ Ｌ） ＨｂＡ１ｃ（％ ）

无斑块组 ４０ １． ０５１ ± ０． ７８３ ６． ６５０ ± １． １０３
稳定斑块组 ４７ ２． ７５８ ± ２． ７９３ａ ７． ８１７ ± ２． ０７７ａ

高危斑块组 ５４ ４． ７１４ ± ４． ４８８ａｂ ８． ８５７ ± ２． ６９０ａｂ

Ｆ 值 １４． ９０２ １２． ３１１
Ｐ 值 ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１

　 　 注：与无斑块组比较，ａＰ ＜ ０． ０５；与稳定斑块组比较，ｂＰ ＜ ０． ０５

　 　 讨　 　 论

颈动脉是大脑供血的两个系统之一，因此颈动脉的状态对

于脑部血液供应有很大影响。 颈动脉的粥样硬化改变、斑块形

成往往容易导致缺血性脑卒中的形成，一方面是动脉血管内斑

块的增大导致血管不同程度狭窄后下游血管血流量减少；另一

方面是易损斑块破裂，粥样物质脱落形成栓子，可引起脑栓

塞［１５］ 。 因此，颈动脉的早期监测及其危险因素的干预和治疗尤

为重要。 本研究表明，ＨｂＡ１ｃ 和 ｈｓ⁃ＣＲＰ 与血管狭窄程度均呈

正相关，随着 ＨｂＡ１ｃ 及 ｈｓ⁃ＣＲＰ 水平升高，血管狭窄程度越严

重，斑块稳定性减低。 ＨｂＡ１ｃ 的致病机制包括 ＨｂＡ１ｃ 增高使得

ＴＧ 及 ＬＤＬ⁃Ｃ 水平上升，且糖尿病患者很容易出现血脂异常，一
方面可能与胰岛素抵抗有关［１６⁃１７］ ；另一方面是胰岛素作用下降
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使 ＬＤＬ⁃Ｃ 代谢受阻导致其摄取及清除减慢，水解 ＴＧ 的主要酶

合成减少［１８］ 。 ＨｂＡ１ｃ 的受体在病变血管壁上为高表达，当其进

入受损血管内皮下后会使胶原纤维间过度的共价交联，使血管

基质成分的结构及功能被改变，同时血栓素 Ａ２ 的水平增高激

活血小板，使其聚集，进一步加速动脉硬化。 红细胞的变形能

力因 ＨｂＡ１Ｃ 的水平增高而减弱，因此通过血管的能力减低［１９］ ，
血液流动减慢，使内皮细胞损伤进一步加重；长期血糖控制不

佳，使 ＨｂＡ１Ｃ 水平升高，致使氧离曲线左移，造成组织缺氧，促
进动脉硬化的同时造成脑细胞受损。 动物模型实验已经证实

利用依帕格列嗪降低血糖水平可促进糖尿病小鼠的斑块消

退［２０］ ，国外横向和纵向研究表明，无论是否患有糖尿病，较高的

ＨｂＡ１ｃ 与晚期动脉钙化进展独立相关［２１］ 。
ｈｓ⁃ＣＲＰ 是一种主要由肝细胞产生的急性期蛋白，也是一种

宿主先天免疫的活性调节因子，其水平在急性炎症时会上升

１ ０００ 倍［２２］ ，被认为是包括动脉粥样硬化在内的炎症性疾病的

潜在促成因素，也是预测心血管风险和支气管扩张加重的标

志［２３⁃２４］ 。 其不仅可介导炎症，还可促进炎性因子释放，并积极

参与血管炎症反应的发展，进而预测动脉粥样硬化［２５⁃２６］ 。 ｈｓ⁃
ＣＲＰ 可合成和释放多种炎症因子，激活补体系统，同时诱导氧

自由基分子的形成，最终损伤血管内皮细胞，引起内皮功能障

碍和动脉粥样硬化的形成，反映动脉粥样硬化的进展［２７⁃２８］ 。 ｈｓ⁃
ＣＲＰ 抑制内皮型一氧化氮合酶的表达从而减少 ＮＯ 的生成，而
ＮＯ 有着多种抗动脉粥样硬化特性。 此外，本研究证实稳定斑

块的 ｈｓ⁃ＣＲＰ 水平明显低于高危斑块，提示 ｈｓ⁃ＣＲＰ 与斑块的进

展及易损性有关［２９⁃３０］ 。 通过加剧炎症反应，激活补体系统对内

皮细胞的氧化应激反应促进动脉血栓形成和发展，诱导内膜平

滑肌细胞凋亡以增加不稳定斑块［３１］ ，当其受血流冲击后容易破

溃出血或脱落进入血流堵塞头颈部血管而导致缺血性脑卒中

的发生。 监测炎症生物标志物 ｈｓ⁃ＣＲＰ 可识别急性炎症事件，
已有研究证实其高水平通常先于疾病发作［３２］ 。 因此早期检测

ＨｂＡ１ｃ 和 ｈｓ⁃ＣＲＰ 水平有助于识别未来发生缺血性脑血管事件

的高风险患者。
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