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不同严重程度颅内动脉粥样硬化患者代谢指标的差异及
其对脑动脉狭窄和闭塞的预测价值

陈金金, 杨晓莉, 赵宗友
阜阳师范大学附属阜南医院神经内科,安徽省阜阳市 236300

[摘　 要] 　 [目的] 　 探究不同严重程度颅内动脉粥样硬化患者代谢指标的差异及其对脑动脉狭窄和闭塞的预测

价值。 [方法] 　 选取 2022 年 2 月—2024 年 2 月在本院接受治疗的 310 例疑似颅内动脉粥样硬化患者,根据是否

发生脑动脉狭窄和闭塞分为正常组(n=155)和闭塞组(n=155)。 闭塞患者根据颅内动脉粥样硬化分级不同,分为

1 级组(n=40)、2 级组(n=78)和 3 级组(n=37)。 比较不同动脉粥样硬化分级患者的临床资料、血清钙磷代谢指

标水平;广义相加模型(GAM)分析血清钙磷代谢指标水平与动脉粥样硬化分级的关系;比较闭塞组与正常组的临

床资料;多因素 Logistic 回归分析影响脑动脉狭窄和闭塞的因素;分析血清钙磷代谢指标水平与脑动脉狭窄和闭塞

的剂量-反应关系;比较不同动脉粥样硬化分级及不同血清钙磷代谢指标水平下的脑动脉狭窄与闭塞的差异;广义

线性模型分析颅内动脉粥样硬化严重程度对脑动脉狭窄和闭塞与血清钙磷代谢指标水平之间关联性的影响。 [结
果] 　 随着动脉粥样硬化分级水平的升高,空腹血糖(FBG)、高敏 C 反应蛋白(hs-CRP)、载脂蛋白 B(ApoB)、总胆

固醇(TC)、甘油三酯(TG)、低密度脂蛋白胆固醇(LDLC)、血磷、钙磷乘积、全段甲状旁腺激素( iPTH)水平逐渐升

高,而载脂蛋白 A(ApoA)、高密度脂蛋白胆固醇(HDLC)水平逐渐降低(P<0. 05);GAM 分析结果显示,血磷、钙磷

乘积、iPTH 对动脉粥样硬化分级的影响为正向作用;与正常组相比,闭塞组的 FBG、hs-CRP、ApoB、TC、TG、LDLC、血
磷、钙磷乘积、iPTH 水平显著升高,ApoA、HDLC 水平显著降低(P<0. 05);与正常组相比,闭塞组动脉粥样硬化分级

为 0 级的患者明显更少(P<0. 05);ApoA≤1. 02 g / L、ApoB>1. 09 g / L、TC>5. 31 mmol / L、TG>2. 53 mmol / L、LDLC>
3. 12 mmol / L、HDLC≤1. 26 mmol / L、血磷>2. 17 mmol / L、钙磷乘积>4. 53 (mmol / L) 2、iPTH>327. 49 ng / L、动脉粥样

硬化分级≥1 级是脑动脉狭窄和闭塞的危险因素(P<0. 05);血磷、钙磷乘积、iPTH 与脑动脉狭窄和闭塞的关联强

度呈非线性剂量-反应关系(P<0. 001);随着动脉粥样硬化分级的升高,脑动脉狭窄与血磷、钙磷乘积、iPTH 的正相

关关系逐渐增强。 [结论] 　 不同严重程度颅内动脉粥样硬化患者代谢指标水平存在明显差异,且对脑动脉狭窄和

闭塞具有预测价值。
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The differences in metabolic indicators among patients with intracranial atherosclero-
sis of different severity levels and their predictive value for cerebral artery stenosis
and occlusion
CHEN Jinjin, YANG Xiaoli, ZHAO Zongyou
Department of Neurology , Funan Hospital Affiliated to Fuyang Normal University, Fuyang, Anhui 236300, China
[ABSTRACT] 　 　 Aim 　 To explore the differences in metabolic indicators among patients with intracranial
atherosclerosis of different severity levels and their predictive value for cerebral artery stenosis and occlusion. 　 　 Methods
A total of 310 patients with suspected intracranial atherosclerosis who were treated in our hospital from February 2022 to
February 2024 were selected, and they were divided into the normal group (n = 155) and the occlusion group (n = 155)
based on whether cerebral artery stenosis and occlusion occurred. 　 Patients in the occlusion group were divided into grade
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1 group (n=40), grade 2 group (n=78) and grade 3 group (n=37) according to the grade of intracranial atherosclerosis.
The clinical data and serum calcium and phosphorus metabolism indicator levels of patients with different grades of athero-
sclerosis were compared. 　 The generalized additive model (GAM) was used to analyze the relationship between the levels
of serum calcium and phosphorus metabolism indicators and the grade of atherosclerosis. 　 The clinical data of the occlusion
group and the normal group were compared. 　 Multivariate Logistic regression analysis was conducted to analyze the factors
affecting cerebral artery stenosis and occlusion. 　 The dose-response relationship between the levels of serum calcium and
phosphorus metabolism indicators and cerebral artery stenosis and occlusion was analyzed. 　 The differences in cerebral ar-
tery stenosis and occlusion under different grades of atherosclerosis and different levels of serum calcium and phosphorus
metabolism indicators were compared. 　 The generalized linear model was used to analyze the influence of the severity of in-
tracranial atherosclerosis on the association between cerebral artery stenosis and occlusion and the levels of serum calcium
and phosphorus metabolism indicators. 　 　 Results　 With the increase of atherosclerosis grading level, the levels of fasting
blood glucose (FBG), high sensitivity C-reactive protein (hs-CRP), apolipoprotein B (ApoB), total cholesterol (TC),
triglyceride (TG), low density lipoprotein cholesterol ( LDLC), blood phosphorus, calcium-phosphorus product, and
intact parathyroid hormone (iPTH) gradually increased, while the levels of apolipoprotein A (ApoA) and high density lip-
oprotein cholesterol (HDLC) gradually decreased (P<0. 05). 　 The results of GAM analysis showed that blood phosphor-
us, calcium-phosphorus product and iPTH had a positive effect on atherosclerosis grading. 　 Compared with normal group,
the levels of FBG, hs-CRP, ApoB, TC, TG, LDLC, blood phosphorus, calcium-phosphorus product and iPTH were signif-
icantly higher in occlusion group, and the levels of ApoA and HDLC were significantly lower (P<0. 05). 　 Compared with
the normal group, there were significantly fewer patients with atherosclerosis grade 0 in the occlusion group (P<0. 05). 　
ApoA≤1. 02 g / L, ApoB>1. 09 g / L, TC>5. 31 mmol / L, TG>2. 53 mmol / L, LDLC>3. 12 mmol / L, HDLC≤1. 26 mmol / L,
blood phosphorus>2. 17 mmol / L, calcium-phosphorus product>4. 53 (mmol / L) 2, iPTH>327. 49 ng / L and atherosclerosis
grade≥1 were the risk factors for cerebral artery stenosis and occlusion (P<0. 05). 　 The correlation intensity of blood
phosphorus, calcium-phosphorus product, iPTH and cerebral artery stenosis and occlusion showed a non-linear dose-re-
sponse relationship (P<0. 001). 　 With the increase of atherosclerosis grading, the positive correlation between cerebral
artery stenosis and blood phosphorus, calcium-phosphorus product and iPTH gradually increased. 　 　 Conclusion　 There
were significant differences in the levels of metabolic indicators among patients with intracranial atherosclerosis of different
severity levels, and they had predictive value for cerebral artery stenosis and occlusion.
[KEY WORDS]　 intracranial atherosclerosis;　 cerebral artery stenosis and occlusion;　 calcium and phosphorus metab-
olism

　 　 颅内动脉粥样硬化性狭窄的主要特征包括炎

症细胞浸润、纤维组织增生、血管壁脂质沉积[1-2],
在全球范围内,特别是在亚洲人群中,它是缺血性

卒中的主要致病因素。 据统计,我国约有 46. 6% 的

缺血性卒中或短暂性脑缺血发作事件是由颅内动

脉粥样硬化性狭窄引发[3]。 动脉粥样硬化的发病

机制涉及脂质浸润、泡沫细胞形成、血管内膜损伤、
钙磷代谢紊乱及炎症反应等一系列病理过程。 长

期钙磷代谢失衡会导致磷酸钙盐在血管壁上逐渐

积聚,从而诱发血管钙化现象[4-5]。 动脉钙化的表

现形式主要有两种,其中一种被称为内膜钙化,它
是动脉粥样硬化的一种典型病理特征。 这种钙化

沉积于粥样斑块内部,通常出现在斑块成熟阶段的

晚期。 内膜钙化会导致血管腔逐渐变窄,进而减少

血流量,常见于主动脉及颈动脉等大动脉。 当前临

床中多针对钙磷代谢水平与心血管疾病的关系进

行探究,鲜有研究探究血清钙磷代谢与颅内动脉粥

样硬化及脑动脉狭窄和闭塞的关系。 本研究旨在

探究不同严重程度颅内动脉粥样硬化患者代谢指

标的差异及其对脑动脉狭窄和闭塞的预测价值。

1　 资料和方法

1. 1　 研究对象

选取 2022 年 2 月—2024 年 2 月在本院接受治

疗的 310 例疑似颅内动脉粥样硬化患者作为研究对

象,其中男性 192 例,女性 118 例,年龄 35 ~ 88 岁,
平均(61. 85±9. 64)岁。 根据是否发生脑动脉狭窄

和闭塞分为正常组(n = 155)和闭塞组(n = 155),闭
塞组患者根据颅内动脉粥样硬化的分级差异[6],分
为 1 级组(狭窄率<50% ,n = 40)、2 级组(狭窄率

50% ~69% ,n=78)和 3 级组(狭窄率 70% ~ 99% ,
n=37)。 纳入标准:(1)闭塞组患者均符合脑动脉

狭窄和闭塞的诊断标准[6],且经头颅计算机断层扫
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描术(computed tomography,CT)或磁共振成像(mag-
netic resonance imaging,MRI)证实;(2)可以获得完

整的临床病历资料。 排除标准:(1)合并出血性脑

血管病、创伤、心源性脑栓塞或其他原因的脑栓塞;
(2)合并心脏、肝脏、肾脏等重要脏器功能障碍;(3)
合并恶性肿瘤;(4)合并血液系统或免疫系统疾病;
(5)合并精神障碍,无法配合研究。 本研究经本院

医学伦理委员会审核批准,所有患者及家属均签署

知情同意书。
1. 2　 检查方法

于清晨空腹状态下抽取 5 mL 肘静脉血,使用

ISE 900 全自动生化分析仪(德国罗氏公司)检测空

腹血糖( fasting blood glucose,FBG)、尿酸、血清胱抑

素 C(cystatin C,CysC)、高敏 C 反应蛋白(high sensi-
tivity C-reactive protein,hs-CRP)、白细胞计数、中性

粒细胞计数、淋巴细胞计数、中性粒细胞与淋巴细

胞计数比值(neutrophil-to-lymphocyte ratio,NLR)、载
脂蛋白 A(apolipoprotein A,ApoA)、载脂蛋白 B(apo-
lipoprotein B, ApoB)、总胆固醇 ( total cholesterol,
TC)、甘油三酯( triglyceride,TG)、低密度脂蛋白胆

固醇( low density lipoprotein cholesterol,LDLC)、高密

度脂蛋白胆固醇(high density lipoprotein cholesterol,
HDLC)水平,所有试剂盒均购自德国罗氏公司;采
用化学免疫发光法检测全段甲状旁腺激素( intact
parathyroid hormone,iPTH)水平,试剂盒购自北京奥

维亚生物技术有限公司;采用 Au5800 型全自动生

化分析仪(美国贝克曼公司)检测血钙、血磷水平,
并计算钙磷乘积,试剂盒均购自北京奥维亚生物技

术有限公司。
1. 3　 观察指标

收集患者的临床资料,包括性别、年龄、体质指

数(body mass index,BMI)、吸烟史、既往病史(包括

高血压史、高脂血症史、冠心病史和糖尿病史)、收
缩压、舒张压、实验室指标(包括 FBG、尿酸、CysC、
hs-CRP、白细胞计数、中性粒细胞计数、淋巴细胞计

数、NLR、ApoA、ApoB、TC、TG、LDLC、HDLC、血钙、
血磷、钙磷乘积及 iPTH)。
1. 4　 统计学分析

通过 SPSS 22. 0 软件分析所得数据,计量资料

以 x±s 表示,多组间比较采用 F 检验,使用 SNK-q 检

验进一步进行两两比较,两组间比较采用 t 检验;计
数资料以例数(% )表示,组间比较采用 χ2 检验;广
义相加模型( generalized additive model,GAM)分析

血清钙磷代谢指标水平与动脉粥样硬化分级的关

系;多因素 Logistic 回归分析影响脑动脉狭窄和闭塞

的因素;应用限制性立方样条模型分析血清钙磷代

谢指标水平与脑动脉狭窄和闭塞的剂量-反应关系;
广义线性模型评估颅内动脉粥样硬化严重程度对

脑动脉狭窄和闭塞与血清钙磷代谢指标水平关联

性的影响。 以 P<0. 05 为差异具有统计学意义。

2　 结　 果

2. 1　 闭塞组与正常组临床资料比较

正常组和闭塞组在性别、年龄、BMI、吸烟史、饮
酒史、既往病史、收缩压、舒张压、尿酸、CysC、白细

胞计数、中性粒细胞计数、淋巴细胞计数、NLR、血钙

方面的差异不具有统计学意义(P>0. 05);与正常组

相比,闭塞组的 FBG、hs-CRP、ApoB、TC、TG、LDLC、
血磷、钙磷乘积及 iPTH 水平显著升高,ApoA、HDLC
水平显著降低(P<0. 05;表 1)。

表 1. 闭塞组与正常组临床资料比较

Table 1. Comparison of clinical data between the
occlusion group and the normal group

项目
正常组

(n=155)
闭塞组

(n=155) 统计值 P

性别 / [例(% )] 1. 368 0. 242

　 男 91(58. 71) 101(65. 16)

　 女 64(41. 29) 54(34. 84)

年龄 / 岁 62. 30±9. 42 63. 50±10. 00 1. 087 0. 278

BMI / (kg / m2) 23. 51±3. 24 24. 02±2. 78 1. 487 0. 138

吸烟史 / [例(% )] 14(9. 03) 24(15. 48) 2. 999 0. 083

饮酒史 / [例(% )] 18(11. 61) 22(14. 19) 0. 459 0. 498

高血压史 / [例(% )] 102(65. 81) 114(73. 55) 2. 199 0. 138

高脂血症史 / [例(%)] 9(5. 81) 4(2. 58) 2. 007 0. 157

冠心病史 / [例(% )] 24(15. 48) 27(17. 42) 0. 211 0. 646

糖尿病史 / [例(% )] 17(10. 97) 26(16. 77) 2. 187 0. 139

收缩压 / (mmHg) 135. 17±20. 70 138. 91±18. 72 1. 668 0. 096

舒张压 / (mmHg) 79. 36±12. 32 81. 84±14. 59 1. 617 0. 107

FBG / (mmol / L) 5. 29±1. 04 5. 90±2. 25 3. 064 0. 002

尿酸 / (mmol / L) 272. 60±83. 89 287. 74±90. 33 1. 529 0. 127

CysC / (mg / L) 0. 95±0. 19 0. 92±0. 25 1. 189 0. 235

hs-CRP / (mg / L) 2. 33±0. 87 4. 06±1. 52 12. 298 <0. 001

白细胞计数 /
( ×109 L-1)

5. 35±1. 51 5. 53±1. 66 0. 999 0. 319

中性粒细胞计数 /
( ×109 L-1)

3. 21±1. 27 3. 45±1. 44 1. 556 0. 121

淋巴细胞计数 /
( ×109 L-1)

1. 64±0. 54 1. 68±0. 60 0. 617 0. 538

NLR 2. 20±1. 38 2. 32±1. 82 0. 654 0. 514

ApoA / (g / L) 1. 36±0. 25 0. 93±0. 21 16. 397 <0. 001

ApoB / (g / L) 0. 80±0. 26 1. 46±0. 24 23. 222 <0. 001

TC / (mmol / L) 4. 26±1. 08 5. 94±1. 23 12. 778 <0. 001
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续表

项目
正常组

(n=155)
闭塞组

(n=155) 统计值 P

TG / (mmol / L) 1. 44±0. 49 2. 47±0. 55 17. 409 <0. 001

LDLC / (mmol / L) 2. 38±0. 36 3. 08±0. 41 15. 973 <0. 001

HDLC / (mmol / L) 1. 58±0. 34 1. 23±0. 36 8. 800 <0. 001

血钙 / (mmol / L) 2. 02±0. 49 2. 11±0. 53 1. 552 0. 122

血磷 / (mmol / L) 1. 75±0. 36 2. 36±0. 48 12. 657 <0. 001

钙磷乘积/ [(mmol / L)2] 3. 49±0. 24 4. 95±0. 27 50. 317 <0. 001

iPTH / (ng / L) 258. 52±70. 06 395. 77±80. 61 15. 999 <0. 001

2. 2　 不同动脉粥样硬化分级患者临床资料比较

不同动脉粥样硬化分级患者在性别、年龄、
BMI、吸烟史、饮酒史、既往病史、收缩压、舒张压、尿

酸、CysC、白细胞计数、中性粒细胞计数、淋巴细胞

计数及 NLR 方面的差异均不具有统计学意义(P>
0. 05);随着动脉粥样硬化分级水平的升高,FBG、
hs-CRP、ApoB、TC、TG、LDLC 水平逐渐升高,ApoA、
HDLC 水平逐渐降低,差异具有统计学意义 (P <
0. 05;表 2)。
2. 3　 不同动脉粥样硬化分级患者血清钙磷代谢指

标水平比较

不同动脉粥样硬化分级患者在血钙水平方面

的差异不具有统计学意义(P>0. 05);随着动脉粥样

硬化分级水平的升高,血磷、钙磷乘积、iPTH 水平逐

渐升高,差异具有统计学意义(P<0. 05;表 3)。

表 2. 不同动脉粥样硬化分级患者临床资料比较

Table 2. Comparison of clinical data of patients with different grades of atherosclerosis

项目 0 级组(n=155) 1 级组(n=40) 2 级组(n=78) 3 级组(n=37) 统计值 P

性别 / [例(% )] 7. 279 0. 064

　 男 91(58. 71) 22(55. 00) 49(62. 82) 30(81. 80)

　 女 64(41. 29) 18(45. 00) 29(37. 18) 7(18. 92)

年龄 /岁 62. 30±9. 42 65. 11±8. 76 62. 54±10. 27 61. 65±9. 96 1. 076 0. 360

BMI / (kg / m2) 23. 51±3. 24 24. 18±2. 63 24. 34±2. 79 24. 87±2. 71 1. 811 0. 145

吸烟史 / [例(% )] 14(9. 03) 4(10. 00) 13(16. 67) 8(21. 62) 6. 775 0. 079

饮酒史 / [例(% )] 18(11. 61) 4(10. 00) 11(14. 10) 7(18. 92) 1. 821 0. 610

高血压史 / [例(% )] 102(65. 81) 24(60. 00) 60(76. 92) 30(81. 08) 7. 088 0. 069

高脂血症史 / [例(% )] 9(5. 81) 1(2. 50) 2(2. 56) 3(8. 11) 2. 252 0. 522

冠心病史 / [例(% )] 24(15. 48) 2(5. 00) 16(20. 51) 9(24. 32) 6. 526 0. 089

糖尿病史 / [例(% )] 17(10. 97) 4(10. 00) 14(17. 95) 9(24. 32) 6. 605 0. 086

收缩压 / mmHg 135. 17±20. 70 140. 00±14. 94 142. 77±20. 60 138. 06±18. 84 2. 333 0. 074

舒张压 / mmHg 79. 36±12. 32 80. 78±16. 86 85. 83±13. 27 83. 12±13. 44 2. 235 0. 084

FBG / mmol / L 5. 29±1. 04 4. 94±1. 36a 5. 89±1. 62ab 6. 97±1. 83abc 51. 020 <0. 001

尿酸 / (mmol / L) 272. 60±83. 89 278. 67±77. 13 305. 94±93. 31 301. 06±98. 97 1. 655 0. 177

CysC / (mg / L) 0. 95±0. 19 0. 97±0. 16 0. 96±0. 40 0. 91±0. 19 0. 419 0. 739

hs-CRP / (mg / L) 2. 33±0. 87 2. 48±0. 83a 3. 08±0. 97ab 3. 82±1. 18abc 57. 687 <0. 001

白细胞计数 / (×109 L-1) 5. 35±1. 51 5. 41±1. 31 5. 57±1. 44 6. 11±2. 22 2. 425 0. 066

中性粒细胞计数 / (×109 L-1) 3. 21±1. 27 3. 49±0. 89 3. 34±1. 13 3. 87±2. 21 2. 546 0. 056

淋巴细胞计数 / (×109 L-1) 1. 64±0. 54 1. 55±0. 57 1. 71±0. 64 1. 75±0. 56 1. 057 0. 368

NLR 2. 20±1. 38 2. 00±0. 75 2. 39±2. 11 2. 52±2. 01 0. 899 0. 442

ApoA / (g / L) 1. 36±0. 25 1. 25±0. 19a 1. 09±0. 16ab 0. 94±0. 14abc 54. 122 <0. 001

ApoB / (g / L) 0. 80±0. 26 1. 13±0. 25a 1. 34±0. 23ab 1. 45±0. 26abc 64. 559 <0. 001

TC / (mmol / L) 4. 26±1. 08 4. 98±1. 23a 5. 86±1. 21ab 6. 99±1. 27abc 71. 514 <0. 001

TG / (mmol / L) 1. 44±0. 49 2. 19±0. 52a 2. 45±0. 56ab 2. 79±0. 54abc 43. 734 <0. 001

LDLC / (mmol / L) 2. 38±0. 36 2. 81±0. 34a 3. 05±0. 42ab 3. 27±0. 39abc 49. 783 <0. 001

HDLC / (mmol / L) 1. 58±0. 34 1. 36±0. 39a 1. 12±0. 31ab 0. 83±0. 27abc 67. 471 <0. 001
　 　 注:a 为 P<0. 05,与 0 级组比较;b 为 P<0. 05,与 1 级组比较;c 为 P<0. 05,与 2 级组比较。
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表 3. 不同动脉粥样硬化分级患者血清钙磷代谢指标水平比较

Table 3. Comparison of serum calcium and phosphorus metabolism indicator levels in patients with
different grades of atherosclerosis

项目 0 级组(n=155) 1 级组(n=40) 2 级组(n=78) 3 级组(n=37) 统计值 P

血钙 / (mmol / L) 2. 02±0. 49 2. 15±0. 56a 2. 06±0. 44ab 2. 13±0. 48abc 1. 061 0. 366

血磷 / (mmol / L) 1. 75±0. 36 2. 03±0. 41a 2. 26±0. 49ab 2. 47±0. 46abc 44. 913 <0. 001

钙磷乘积 / [(mmol / L) 2] 3. 49±0. 24 4. 32±0. 27a 4. 62±0. 33ab 5. 16±0. 35abc 508. 406 <0. 001

iPTH / (ng / L) 258. 52±70. 06 304. 49±72. 36a 349. 76±79. 46ab 407. 84±82. 69abc 53. 183 <0. 001
　 　 注:a 为 P<0. 05,与 0 级组比较;b 为 P<0. 05,与 1 级组比较;c 为 P<0. 05,与 2 级组比较。

2. 4　 血清钙磷代谢指标水平与动脉粥样硬化分级

的 GAM 分析

使用 S-函数对连续变量进行处理,深入分析动

脉粥样硬化的影响因素。 结果显示,血磷、钙磷乘

积和 iPTH 是具有统计学意义的显著变量(P<0. 05;
表 4)。 将这些变量纳入模型并经过 S-函数处理,结
果显示血磷、钙磷乘积和 iPTH 对动脉粥样硬化分

级的影响均呈线性关系,且三者对动脉粥样硬化分

级的影响均为正向促进作用(图 1)。

表 4. 连续变量与动脉粥样硬化分级的参数效应

Table 4. Parameter effects of continuous variables and
atherosclerosis grading

变量 有效自由度 均方和 均方 F P

血磷 3 4. 694 14. 082 7. 086 <0. 001

钙磷乘积 3 5. 057 15. 172 7. 613 <0. 001

iPTH 3 3. 72 11. 161 5. 843 0. 008

图 1. 血清钙磷代谢指标水平与动脉粥样硬化分级的 GAM 分析

Figure 1. GAM analysis of serum calcium and phosphorus metabolism indicators levels and atherosclerosis grading

2. 5　 多因素 Logistic 回归分析影响脑动脉狭窄和闭

塞的因素

将上述两组患者比较具有统计学意义的因素

作为自变量,以脑动脉狭窄和闭塞(否= 0,是= 1)为
因变量,进行多因素 Logistic 回归分析。 结果显示,
ApoA≤1. 02 g / L、ApoB>1. 09 g / L、TC>5. 31 mmol / L、
TG> 2. 53 mmol / L、 LDLC > 3. 12 mmol / L、 HDLC ≤
1. 26 mmol / L、 血 磷 > 2. 17 mmol / L、 钙 磷 乘 积 >
4. 53 (mmol / L) 2、iPTH>327. 49 ng / L 以及动脉粥样

硬化分级≥1 级是脑动脉狭窄和闭塞的危险因素

(P<0. 05;表 5)。
2. 6　 血清钙磷代谢指标水平与脑动脉狭窄和闭塞

的剂量-反应关系

应用限制性立方样条模型分析血清钙磷代谢

指标水平与脑动脉狭窄和闭塞的关系,结果显示,
血磷、钙磷乘积和 iPTH 与脑动脉狭窄和闭塞的关

联强度呈非线性剂量-反应关系(P<0. 001;图 2)。
2. 7　 不同动脉粥样硬化分级及不同血清钙磷代谢

指标水平下的脑动脉狭窄和闭塞差异比较

随着动脉粥样硬化分级的增加,以及血磷、钙
磷乘积和 iPTH 水平的上升,患者发生脑动脉狭窄

和闭塞的比例亦随之增加,但这些差异均未达到统

计学意义(P>0. 05;表 6)。
2. 8　 颅内动脉粥样硬化严重程度对脑动脉狭窄和

闭塞与血清钙磷代谢指标水平关联性的影响

随着动脉粥样硬化分级的升高,脑动脉狭窄和

闭塞与血磷、钙磷乘积、iPTH 的正相关关系逐渐增

强(图 3)。
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表 5. 多因素 Logistic 回归分析影响脑动脉狭窄和闭塞的因素

Table 5. Multivariate logistic regression analysis of factors affecting cerebral artery stenosis and occlusion

变量 β SE Wald χ2 OR(95% CI) P
FBG>5. 32 mmol / L 0. 095 0. 195 0. 235 1. 099(0. 750 ~ 1. 611) 0. 628
hs-CRP>3. 16 mg / L 0. 035 0. 187 0. 035 1. 036(0. 718 ~ 1. 494) 0. 852
ApoA≤1. 02 g / L 0. 953 0. 303 9. 876 2. 594(1. 432 ~ 4. 702) 0. 002
ApoB>1. 09 g / L 0. 971 0. 297 10. 655 2. 639(1. 474 ~ 4. 727) 0. 001
TC>5. 31 mmol / L 0. 980 0. 303 10. 432 2. 665(1. 470 ~ 4. 830) 0. 001
TG>2. 53 mmol / L 0. 761 0. 269 7. 991 2. 141(1. 263 ~ 3. 630) 0. 005
LDLC>3. 12 mmol / L 0. 672 0. 248 7. 358 1. 957(1. 205 ~ 3. 180) 0. 007
HDLC≤1. 26 mmol / L 0. 984 0. 314 9. 854 2. 676(1. 447 ~ 4. 946) 0. 002
血磷>2. 17 mmol / L 0. 692 0. 238 8. 434 1. 998(1. 252 ~ 3. 188) 0. 004

钙磷乘积>4. 53 (mmol / L) 2 1. 509 0. 415 13. 204 4. 520(2. 003 ~ 10. 199) <0. 001
iPTH>327. 49 ng / L 0. 948 0. 284 11. 152 2. 580(1. 479 ~ 4. 500) 0. 001
动脉粥样硬化分级≥1 级 0. 848 0. 261 10. 535 2. 336(1. 399 ~ 3. 899) 0. 001

图 2. 限制性立方样条模型分析血清钙磷代谢指标水平与脑动脉狭窄和闭塞的剂量-反应关系

Figure 2. Analysis of the dose-response relationship between serum calcium and phosphorus metabolism
indicators and cerebral artery stenosis and occlusion using restricted cubic spline model

表 6. 不同动脉粥样硬化分级及不同血清钙磷代谢指标水平下的脑动脉狭窄和闭塞差异比较

Table 6. Comparison of differences in cerebral artery stenosis and occlusion under different grades of atherosclerosis and
different levels of serum calcium and phosphorus metabolism indicators 单位:例(% )

项目 1 级组(n=40) 2 级组(n=78) 3 级组(n=37)
血磷 ≤2. 17 mmol / L 16(40. 00) 33(42. 31) 11(29. 73)

>2. 17 mmol / L 24(60. 00) 45(57. 69) 26(70. 27)
P 0. 425

钙磷乘积 ≤4. 53 (mmol / L) 2 18(45. 00) 27(34. 62) 15(40. 54)

>4. 53 (mmol / L) 2 22(55. 00) 51(65. 38) 22(59. 46)
P 0. 530

iPTH ≤327. 49 ng / L 13(32. 50) 36(46. 15) 11(29. 73)
>327. 49 ng / L 27(67. 50) 42(53. 85) 26(70. 27)
P 0. 155

3　 讨　 论

动脉粥样硬化是以大、中动脉内膜下增厚为特

征的病理改变,主要表现为脂质在动脉内膜下的积

聚,同时伴随着平滑肌细胞迁移与增殖,以及纤维

基质成分的分泌增加,最终形成动脉粥样硬化性斑

块,导致血管狭窄[7-8]。 在我国,约 30% ~ 50% 的患

者因发生颅内动脉粥样硬化性狭窄而导致缺血性
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图 3. 颅内动脉粥样硬化严重程度与脑动脉狭窄和闭塞对血清钙磷代谢指标水平的交互作用

Figure 3. The interaction between the severity of intracranial atherosclerosis and cerebral artery stenosis
and occlusion on the levels of serum calcium and phosphorus metabolism indicators

卒中[6],颅内动脉粥样硬化性狭窄是引发缺血性卒

中的重要因素之一。 动脉粥样硬化的形成受多种

因素的共同影响,包括氧化应激、脂质代谢异常、钙
磷代谢异常、炎性损伤以及血流动力学变化等[9-10]。
当 iPTH 浓度升高时,会引发钙磷代谢紊乱,进而引

发血管钙化[11]。 血管钙化依据其所在位置的不同,
可分为内膜钙化与中膜钙化两种类型。 内膜钙化

通常出现在大血管及冠状动脉中,与内膜增生及粥

样硬化斑块的形成密切相关,且这种钙化主要局限

于斑块内部,可导致血管腔变窄,血流量减少,在疾

病进展至晚期时,甚至可能引起血管完全闭塞,导
致组织发生缺血性坏死。 多项研究指出,钙磷代谢

紊乱与心血管疾病的发生发展有关[12-13],但鲜有研

究探究血清钙磷代谢与颅内动脉粥样硬化的相关

性。 本研究旨在探究不同严重程度颅内动脉粥样

硬化患者代谢指标的差异及其对脑动脉狭窄和闭

塞的预测价值。
本研究结果显示, ApoA ≤1. 02 g / L、 ApoB >

1. 09 g / L、 TC > 5. 31 mmol / L、 TG > 2. 53 mmol / L、
LDLC>3. 12 mmol / L、HDLC≤1. 26 mmol / L、血磷>
2. 17 mmol / L、钙磷乘积>4. 53 (mmol / L) 2、iPTH>
327. 49 ng / L 以及动脉粥样硬化分级≥1 级是患者

脑动脉狭窄和闭塞的危险因素。 分析其原因为:
ApoA 是构成血浆 HDL 的主要成分,其水平下降常

见于心脑血管病变,以及动脉粥样硬化的发生发

展。 此外,ApoA 水平降低还与 HDL 水平降低密切

相关。 本研究发现,ApoA≤1. 02 g / L 是脑动脉狭窄

和闭塞的危险因素,与晁群等[14] 的研究结果一致。
ApoB 为 LDL 的主要载脂蛋白,当其携带的 LDL 经

氧化修饰后,能激活血管细胞 p38 信号通路,产生细

胞毒性,破坏血管内皮的结构与功能,从而促进动

脉粥样硬化的发生发展[15]。 Marston 等[16] 的研究

结果也指出,ApoB 水平是发生动脉粥样硬化的重要

影响因素,本研究结果与之相似。 TC 为环戊烷多氢

菲的衍生物,广泛存在于动物体内,对血管功能具

有调节作用,其异常增高会严重损害血管壁,促进

脂质沉积,最终导致血管阻塞。 TG 作为脂质的关键

组成部分,在正常状态下维持较低水平,其频繁或

显著升高可引发动脉粥样硬化,进而导致血管狭窄

和闭塞[17]。 HDLC 对血管具有保护作用,其浓度降

低意味着血管保护机制减弱,可能诱发血管病变。
相反,LDLC 会对血管构成威胁,其浓度上升会增加

动脉粥样硬化的风险[18]。 高磷血症可促使血管平

滑肌细胞分化为成骨样细胞,进而引发细胞钙化,
形成粥样硬化斑块,最终导致动脉粥样硬化,使血

管管腔狭窄甚至闭塞[19]。 Wang 等[20] 的研究结果

指出,血管钙化的发生发展与钙磷乘积水平密切相

关,钙磷乘积较高的患者发生动脉狭窄和闭塞的风

险更高。 此外,高磷血症和低钙血症均可刺激 iPTH
释放,引发继发性甲状旁腺功能亢进。 高水平的

iPTH 可促进钙磷在血管沉积,导致血管钙化,形成

粥样硬化斑块, 引发冠状动脉狭窄。 Kobayashi
等[21]的一项研究结果指出,高 iPTH 水平能够增加

冠状动脉钙化的风险,促进冠状动脉粥样硬化的发

生。 限制性立方样条模型分析结果显示,血磷、钙
磷乘积、iPTH 与脑动脉狭窄和闭塞的关联强度呈非

线性剂量-反应关系。 随着动脉粥样硬化分级的升

高,脑动脉狭窄与血磷、钙磷乘积、iPTH 的正相关关

系逐渐增强。
综上所述,不同严重程度颅内动脉粥样硬化患

者代谢指标水平存在明显差异,ApoA≤1. 02 g / L、
ApoB>1. 09 g / L、TC>5. 31 mmol / L、TG>2. 53 mmol / L、
LDLC>3. 12 mmol / L、HDLC≤1. 26 mmol / L、血磷>
2. 17 mmol / L、钙磷乘积>4. 53 (mmol / L)2 以及 iPTH
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>327. 49 ng / L 是脑动脉狭窄和闭塞的危险因素。
本研究存在一定的局限性:本研究为单中心研究,
且纳入的样本量有限,可能在一定程度上会影响分

析结果的可靠性和稳定性。 未来需增加样本量,进
行多中心研究,以进一步证实本研究结果。
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