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[摘　 要] 　 目的　 探讨缺血性脑卒中( IS)患者甘油三酯 / 高密度脂蛋白胆固醇比值(TG / HDLC)与颈动脉斑块不

稳定性的相关性。 方法　 回顾性纳入 2019 年 1 月—2020 年 1 月期间在保定市第一中心医院神经内科就诊的急性

IS 患者 594 例。 所有研究对象均行超声检查了解颈动脉斑块情况,并依据超声结果将研究对象分为无斑块组(105
例)、稳定性斑块组(63 例)、不稳定性斑块组(426 例)。 全自动生化分析仪检测常规生物化学指标及各血脂指标,
比较各组的危险因素、生物化学指标及血脂的差异。 采用多变量 Logistic 回归分析评估颈动脉斑块不稳定性的影

响因素,并计算优势比(OR)及 95%可信区间(95% CI)。 采用受试者工作特征(ROC)曲线分析 TG / HDLC 对颈动

脉斑块不稳定性的预测价值。 结果　 594 例 IS 患者中,无颈动脉狭窄 105 例,有颈动脉狭窄 489 例,其中轻度狭窄

439 例,中度狭窄 20 例,重度狭窄 30 例。 不稳定性斑块组的男性、体质指数(BMI)、吸烟史、饮酒史、血红蛋白、TG /
HDLC 高于稳定性斑块组,年龄、HDLC 低于稳定性斑块组(P<0. 05)。 多变量 Logistic 回归分析显示,TG / HDLC 是

颈动脉斑块不稳定性的独立危险因素(OR 1. 618,95% CI 1. 027 ~ 2. 551,P = 0. 038)。 ROC 曲线分析显示,TG /
HDLC 预测颈动脉斑块不稳定性的曲线下面积为 0. 619(95% CI 0. 542 ~ 0. 696),最佳截断值为 1. 60,灵敏度为

35. 4% ,特异度为 84. 1% 。 结论　 TG / HDLC 是 IS 患者颈动脉斑块不稳定性的独立危险因素,对颈动脉不稳定性斑

块有一定预测价值。
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[ABSTRACT] 　 　 Aim 　 To investigate the correlation between triglyceride / high density lipoprotein cholesterol ratio
(TG / HDLC) and carotid plaque instability in patients with ischemic stroke (IS). 　 　 Methods　 594 patients with acute
IS treated in the Department of Neurology of Baoding First Central Hospital from January 2019 to January 2020 were includ-
ed retrospectively. 　 All subjects underwent ultrasound examination to understand the carotid plaque. 　 According to the ul-
trasound results, the subjects were divided into non-plaque group (105 cases), stable plaque group (63 cases) and unsta-
ble plaque group (426 cases). 　 The routine biochemical indexes and blood lipid indexes were detected by automatic bio-
chemical analyzer, and the differences of risk factors, biochemical indexes and blood lipid were compared in each group. 　
Logistic regression analysis was used to evaluate the influencing factors of carotid plaque instability, and the odds ratio
(OR) and 95% confidence interval (95%CI) were calculated. 　 Receiver operating characteristic (ROC) curve was used
to analyze the predictive value of TG / HDLC for carotid plaque instability. 　 　 Results　 Among the 594 patients with IS,
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105 had no carotid stenosis and 489 had carotid stenosis, including 439 cases of mild stenosis, 20 cases of moderate steno-
sis, and 30 cases of severe stenosis. 　 The male, body mass index ( BMI ), smoking history, drinking history,
hemoglobin, TG / HDLC in unstable plaque group were higher than those in stable plaque group, and age, HDLC were
lower than that in stable plaque group (P<0. 05). 　 Multivariate Logistic regression analysis showed that TG / HDLC was an
independent risk factor for carotid plaque instability (OR 1. 618, 95%CI 1. 027 ~ 2. 551, P=0. 038). 　 ROC curve analy-
sis showed that the area under the curve of TG / HDLC for predicting carotid plaque instability was 0. 619 (95%CI 0. 542 ~
0. 696), the best cut-off value was 1. 60, the sensitivity was 35. 4% , and the specificity was 84. 1% . 　 　 Conclusion　
TG / HDLC is an independent risk factor for carotid plaque instability in patients with IS, and it has a certain predictive val-
ue for carotid plaque instability.

　 　 缺血性脑卒中( ischemic stroke,IS)是中国人的

主要脑卒中类型,也是造成经济负担的最主要疾病

之一[1]。 约 20% 的 IS 与颈部血管动脉粥样硬化

(atherosclerosis,As)斑块有关[2]。 As 斑块可分为不

稳定性斑块和稳定性斑块。 多项研究表明,颈动脉

斑块的不稳定性可增加 IS 的风险[3-4]。 As 发病机制

是多因素引起的慢性进展性免疫炎性疾病[5],低密度

脂蛋白胆固醇(low density lipoprotein cholesterol,LD-
LC)或甘油三酯( triglyceride,TG)升高的血脂异常

在 As 进程中发挥了重要作用[6]。 低密度脂蛋白

(low density lipoprotein,LDL)是高度可变的,由大到

小的颗粒组成,小颗粒 LDL 更容易被氧化而启动 As
斑块的形成;氧化型 LDL 是形成易损斑块的重要环

节[7]。 多项研究发现,TG 与高密度脂蛋白胆固醇

(high density lipoprotein cholesterol,HDLC) 比值即

TG / HDLC 能可靠地反映 LDL 的大小[8]。 因此,本
文旨在探讨 TG / HDLC 与颈动脉斑块不稳定性的相

关性,为 IS 的临床防治、血脂管理提供临床依据及

思路。

1　 资料和方法

1. 1　 研究对象

回顾性纳入 2019 年 1 月—2020 年 1 月期间在

保定市第一中心医院神经内科就诊的急性 IS 患者

594 例。 纳入标准:(1)患者及家属知情同意;(2)
符合《中国急性缺血性脑卒中诊治指南 2018》(完整

版) [9]的脑梗死诊断;(3)发病年龄 18 岁以上;(4)
均行双侧颈动-静脉多普勒彩色超声检查了解血管

斑块情况;(5)根据患者症状及体查发现存在局灶

性神经功能受累阳性体征,经头颅 CT 排除脑出血,
经磁共振成像弥散加权像证实存在新发梗死灶(<7
天),且责任病灶能解释患者所有的的症状与体征。
排除标准:(1)出血性脑梗死、脑动脉炎、瘤卒中、家
族性血脂异常、严重感染、恶性肿瘤;(2)有严重的

心肝肾功能损害及血液系统、免疫系统、呼吸系统

等疾病;(3) 2 个月内曾服用降脂药和抗惊厥药;
(4)病历资料不全者;(5)精神病患者。 本研究得到

保定市第一中心医院伦理委员会批准。
1. 2　 临床资料收集及生物化学指标测定

完善研究对象临床资料收集,包括年龄、性别、
血管危险因素(高血压病史、IS 病史、糖尿病史、心
房颤动病史、冠心病史、吸烟史和饮酒史)。 对所有

研究对象均测量体质量、身高。 所有入选患者在当

日或次日清晨采集空腹静脉血,采用日立 7600 全自

动生化分析仪测定总胆固醇( total cholesterol,TC)、
TG、HDLC、LDLC、血常规、尿酸、谷丙转氨酶、糖化

血红蛋白、空腹血糖、同型半胱氨酸(homocysteine,
Hcy);罗氏 E602 全自动电化学发光分析仪检测甲

状腺功能指标。 计算出体质指数(body mass index,
BMI)、非高密度脂蛋白胆固醇(non-HDLC)以及血

脂比值(TG / HDLC、LDLC / HDLC、TC / HDLC)。
1. 3　 颈动脉超声检查及分组

超声科专业医师使用美国产飞利浦 EPIQ7C 彩

色超声仪检查,患者平卧,充分暴露颈部,自上而下

检查颈总动脉、颈外动脉和颈内动脉,测量颈动脉

内膜中膜厚度( intima-media thickness,IMT)及观察

管腔内斑块情况,根据《头颈部血管超声若干问题

的专家共识(颈动脉部分)》 [10],确定 IMT<1. 0 mm
为正常,1. 0 mm≤IMT<1. 5 mm 为内膜增厚,IMT≥
1. 5 mm 为斑块。 根据超声特征将斑块分为无回声、
低回声、等回声、不均质回声、混合性回声及强回声

斑块,其中内膜增厚或正常统称为无斑块,强回声

斑块称为稳定性斑块,将无回声、低回声、等回声、
不均质回声及混合性回声斑块统称为不稳定性斑

块。 根据颈动脉彩色超声结果将研究对象分为无

斑块组、稳定性斑块组和不稳定性斑块组。 同时检

查颈动脉血管是否存在狭窄及狭窄程度,狭窄程度

判定标准参照 2003 年美国放射学年会超声学专家

共识:颈动脉狭窄率<50%为轻度狭窄;狭窄率 50%
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~ 69%为中度狭窄;狭窄率≥70%为重度狭窄[11]。
1. 4　 统计学分析

采用 SPSS 26. 0 统计软件分析数据,符合正态

分布的计量资料以 x±s 表示,多组间比较采用单因

素方差分析,两两比较采用 LSD-t 检验;不符合正态

分布的计量资料以中位数和四分位数表示,多组间

比较采用 Kruskal-Wallis H 检验,两两比较采用 Bon-
ferroni 校正法矫正检验水准;计数资料以频数和百

分比表示,组间比较采用 χ2 检验或 Fisher 精确概率

法。 利用多变量 Logistic 回归分析颈动脉斑块不稳

定性的影响因素,并计算优势比( odds ratio,OR)及

其 95%可信区间(95% confidence interval,95% CI)。
采用受试者工作特征(receiver operating characteristic,
ROC)曲线分析 TG / HDLC 对颈动脉斑块不稳定性

的预测能力。 双侧检验 P<0. 05 为差异有统计学

意义。

2　 结　 果

2. 1　 一般临床资料比较

594 例 IS 患者,年龄(62. 95 ±11. 01)岁,男性

404 例(68. 01% ),无斑块 105 例(17. 68% ),稳定性

斑块 63 例 ( 10. 61% ), 不 稳 定 性 斑 块 426 例

(71. 72% )。 594 例 IS 患者中,无颈动脉狭窄 105
例,有颈动脉狭窄 489 例,其中轻度狭窄 439 例,中
度狭窄 20 例,重度狭窄 30 例。 与无斑块组比较,稳
定性斑块组和不稳定性斑块组的性别、高血压病

史、冠心病史、IS 病史、吸烟史、饮酒史、年龄、BMI
差异有统计学意义(均 P<0. 05);与稳定性斑块组

比较,不稳定性斑块组的性别、年龄、BMI、吸烟史、
饮酒史、血红蛋白 ( hemoglobin, Hb)、 HDLC、 TG /
HDLC 差异有统计学意义(均 P<0. 05;表 1)。

表 1. 各组之间一般临床资料比较

Table 1. Comparison of general clinical data among groups

项目 无斑块组(n=105) 稳定性斑块组
(n=63)

不稳定性斑块组
(n=426) F / χ2 / H 值 P 值

年龄 /岁 54. 45±10. 99 67. 63±10. 63a 64. 36±10. 01ab 46. 72 <0. 001

男性 / [例(% )] 64(60. 95) 32(50. 79) a 310(72. 77) ab 16. 90 <0. 001

BMI / (kg / m2) 23. 13±3. 33 24. 34±3. 52a 25. 23±3. 14ab 6. 48 0. 002

血管危险因素 / [例(% )]

　 高血压病史 52(49. 52) 41(65. 08) a 317(74. 41) a 24. 92 <0. 001

　 糖尿病史 29(27. 62) 14(22. 22) 127(29. 81) 1. 61 0. 45

　 冠心病史 3(2. 86) 10(15. 87) a 71(16. 67) a 13. 41 <0. 001

　 心房颤动病史 3(2. 86) 4(6. 35) 35(8. 22) 2. 12 0. 35

　 IS 病史 13(12. 38) 18(28. 57) a 148(34. 74) a 20. 09 <0. 001

　 吸烟史 40(38. 10) 21(33. 33) a 228(53. 52) ab 14. 65 0. 001

　 饮酒史 25(23. 81) 12(19. 05) a 142(33. 33) ab 7. 44 0. 02

颈动脉狭窄程度 / [例(% )] 3. 95 0. 14

　 轻度狭窄(n=439) 0(0. 00) 61(13. 90) 378(86. 10)

　 中度狭窄(n=20) 0(0. 00) 1(5. 00) 19(95. 00)

　 重度狭窄(n=30) 0(0. 00) 1(3. 33) 29(96. 67)

Hb / (g / L) 139. 57±19. 53 133. 54±15. 90a 141. 28±16. 92b 4. 34 0. 01

血小板 / (×109 L-1) 234. 25±60. 30 238. 19±63. 98 222. 68±67. 97 2. 39 0. 09

淋巴细胞 / (×109 L-1) 1. 76(1. 26,2. 32) 1. 56(1. 20,2. 07) 1. 63(1. 27,2. 06) 3. 09 0. 22

单核细胞 / (×109 L-1) 0. 48(0. 37,0. 62) 0. 46(0. 38,0. 64) 0. 49(0. 38,0. 64) 0. 31 0. 87

尿酸 / (μmol / L) 314. 81(247. 14,361. 35)283. 69(247. 53,345. 48)303. 61(252. 63,357. 55) 2. 14 0. 34

谷丙转氨酶 / (U / L) 22. 10(15. 95,35. 46) 22. 00(16. 55,33. 70) 22. 85(15. 87,32. 00) 0. 63 0. 73

Hcy / (μmol / L) 14. 93(11. 00,23. 02) 14. 63(10. 97,19. 81) 15. 30(12. 06,22. 26) 1. 27 0. 53

空腹血糖 / (mmol / L) 5. 41(4. 70,7. 18) 5. 48(4. 82,8. 58) 5. 62(4. 97,10. 39) 3. 07 0. 22

糖化血红蛋白 / % 5. 80(5. 50,7. 00) 5. 80(5. 60,8. 70) 6. 00(5. 70,7. 10) a 8. 65 0. 01

76CN 43-1262 / R　 中国动脉硬化杂志 2022 年第 30 卷第 1 期



续表

项目 无斑块组(n=105) 稳定性斑块组
(n=63)

不稳定性斑块组
(n=426) F / χ2 / H 值 P 值

甲状腺功能指标

　 总甲状腺素 / (nmol / L) 95. 19(80. 85,105. 45) 95. 00(80. 15,109. 70) 93. 40(82. 52,105. 65) 1. 05 0. 59

　 总三碘甲状腺原氨酸 / (nmol / L) 1. 50(1. 35,1. 78) 1. 52(1. 24,1. 78) 1. 52(1. 31,1. 72) 0. 24 0. 89

　 促甲状腺激素 / (mIU / L) 2. 09(1. 34,3. 20) 1. 56(1. 01,2. 44) 1. 65(1. 07,2. 74) a 6. 88 0. 03

血脂 / (mmol / L)

　 TC 4. 52(3. 90,5. 07) 4. 53(3. 83,5. 19) 4. 29(3. 70,4. 97) 3. 86 0. 15

　 TG 1. 35(1. 02,1. 92) 1. 14(0. 89,1. 61) 1. 31(1. 02,1. 85) 5. 30 0. 07

　 LDLC 2. 77±0. 89 2. 71±0. 95 2. 62±0. 81 1. 34 0. 24

　 HDLC 1. 05(0. 92,1. 23) 1. 15(0. 99,1. 31) 1. 02(0. 90,1. 19) b 11. 88 0. 03

　 non-HDLC 3. 34(2. 79,4. 03) 3. 37(2. 67,4. 04) 3. 22(2. 66,3. 83) 2. 78 0. 34

血脂比值

　 TG / HDLC 1. 25(0. 84,1. 93) 1. 01(0. 71,1. 48) a 1. 26(0. 81,3. 10) b 8. 76 0. 01

　 LDLC / HDLC 2. 57±0. 87 2. 41±0. 87 2. 55±0. 82 0. 84 0. 43

　 TC / HDLC 4. 13(3. 46,4. 94) 3. 85(3. 33,4. 64) 4. 14(3. 60,4. 84) 2. 56 0. 28

　 　 注:a 为 P<0. 05,与无斑块组比较;b 为 P<0. 05,与稳定性斑块组比较。

2. 2　 多变量 Logistic 回归分析结果

以 P<0. 05 的变量(包括性别、年龄、BMI、吸烟

史、饮酒史、Hb、HDLC、TG / HDLC)作为自变量,斑
块是否稳定作为应变量,进行多变量 Logistic 回归分

析,结果显示 TG / HDLC 是颈动脉斑块不稳定性的

独立危险因素(OR 1. 618,95% CI 1. 027 ~ 2. 551,P
=0. 038;表 2)。

表 2. 多变量 Logistic 回归分析结果

Table 2. Results of multivariate Logistic regression analysis

变量 OR 95%CI P 值

性别 0. 572 0. 274 ~ 1. 195 0. 137
年龄 0. 986 0. 957 ~ 1. 017 0. 367
BMI 1. 038 0. 945 ~ 1. 139 0. 437
吸烟史 1. 307 0. 612 ~ 2. 791 0. 489
饮酒史 1. 323 0. 580 ~ 3. 015 0. 506
Hb 1. 002 0. 984 ~ 1. 020 0. 826
HDLC 1. 350 0. 407 ~ 4. 477 0. 623
TG / HDLC 1. 618 1. 027 ~ 2. 551 0. 038

2. 3　 TG / HDLC 对颈动脉斑块不稳定性的预测价值

ROC 曲线分析显示,TG / HDLC 预测颈动脉斑

块不稳定性的曲线下面积( area under curve,AUC)
为 0. 619(95% CI 0. 542 ~ 0. 696),具有统计学意义

(P<0. 05),最佳截断值为 1. 60,灵敏度为 35. 4% ,
特异度为 84. 1% (图 1)。

图 1. TG / HDLC 预测颈动脉斑块不稳定性的 ROC 曲线

Figure 1. ROC curve of TG / HDLC in predicting
carotid plaque instability

3　 讨　 论

越来越多的证据表明,颈动脉不稳定性斑块的

破裂或脱落比斑块引起的管腔狭窄更容易引起 IS
的发生[12-14],在临床防治上,控制不稳定性斑块的

危险因素尤为重要。 Rovella 等[15] 发现性别、高血

压、血脂异常是颈动脉不稳定性斑块的危险因素。
本研究结果显示:不稳定性斑块组的 HDLC 水平低

于稳定性斑块组,TG / HDLC 高于稳定性斑块组,差
异有统计学意义(P<0. 05)。 HDLC 通过诱导逆向

胆固醇转运发挥抗粥样硬化功能,低水平 HDLC 可
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增加颈动脉斑块的不稳定性[16]。 高水平 TG 可能

通过改变 HDLC 和 LDL 结构促进粥样硬化斑块中

脂质核心的进展[17];有研究[18] 报道,TG 是不稳定

性斑块的危险因素,TG 每增加 1 mmol / L,不稳定性

斑块风险增加 1. 07 倍,但该研究未进一步探究 TG /
HDLC 与斑块不稳定性的关系。 不稳定性斑块以大

的脂质核心、斑块内出血、薄的纤维帽以及斑块内

活动性炎症为病理特征[19]。 斑块内出血常常导致

红细胞沉积和 Hb 释放,当 Hb 与结合珠蛋白解离

时,可能参与斑块不稳定的发病机制[20]。 本研究发

现,不稳定性斑块组的 Hb 水平高于稳定性斑块组

(P<0. 05)。 Buttari 等[21] 认为,Hb 可以通过与单核

细胞和单核细胞来源的未成熟的树突状细胞上的

CD163 相互作用,诱导血管壁内的细胞募集和激

活,引起复杂的趋化信号干扰,从而介导不稳定 As
斑块的形成。 Catalano 等[22] 通过磁共振成像对 As
负荷和斑块成分进行定量评估发现,在接受降脂药

物治疗的无症状的 290 名 As 患者中,高胆固醇血

症、糖尿病、高血压和吸烟史与斑块内出血、富脂坏

死核、纤维帽的范围无关,而颈动脉最大狭窄率是

与斑块易损性最相关的独立危险因素。 本研究中,
颈动脉狭窄程度与不稳定性斑块无关,而吸烟史、
低水平 HDLC 与不稳定性斑块有关,其原因可能是

纳入的样本人群存在差异,本研究主要研究对象为

2 个月内未服用降脂药物的 IS 患者而非接受降脂

药物治疗的无症状颈动脉 As 人群。
大的脂质核心是不稳定性斑块主要病理特征。

氧化型 LDL 是斑块形成并趋于不稳定性的关键分

子[7]。 TG / HDLC 能更可靠地反映 LDL 颗粒的大

小,TG / HDLC 比值越高,LDL 颗粒越小[8],小颗粒

LDL 更容易被氧化和浸润内皮细胞,更容易引起

As。 有学者[23] 认为,高水平 TG 时,HDL 更易于被

肝脂肪酶脂解,卵磷脂-胆固醇酰基转移酶和脂蛋白

脂肪酶的活性受损,导致 HDL 成熟异常。 TG /
HDLC 越高,小尺寸 HDL 颗粒浓度越高,抗 As 越

弱,越容易形成大的脂质核心。 随着时间的迁延,
脂质核心越来越大,影响了血流灌注及营养物质的

输送,造成相对缺血、缺氧的环境,斑块最外层的平

滑肌细胞逐渐死亡,纤维帽越来越薄,增加了斑块

破裂的可能性[24]。 因此,TG / HDLC 比值与 As 斑块

不稳定性有关。 但是,目前尚无 TG / HDLC 与颈动

脉斑块不稳定性相关性的报道。 本研究证实了 TG /
HDLC 是 IS 患者颈动脉斑块不稳定性的独立危险

因素,经 ROC 曲线分析,AUC 为 0. 619,故此,TG /
HDLC 可作为新的循环生物标志物,对颈动脉不稳

定性斑块有一定预测价值。
本研究存在一定的局限性:(1)样本量较小,不

能完全代表总体人群;(2)斑块稳定性虽然可以通

过超声技术检测,但其结果易受到主观因素的干

扰;(3)研究对象为急性 IS 患者,而对于普通人群

TG / HDLC 与颈动脉斑块不稳定性的关系,不能由此

进行推论。 尽管如此,本研究仍然表明,基于 IS 患

者 TG / HDLC 是颈动脉斑块不稳定性的独立危险因

素,TG / HDLC 可以作为评估 As 性血栓形成致 IS 风

险的辅助指标。
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