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颈动脉斑块成分和 HDL-C水平对症状性颈动脉狭窄的影响
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［［摘 要］］   目的目的：：分析颈动脉内膜剥脱术 （CEA） 患者颈动脉斑块成分的差异，结合高密度脂蛋白

胆固醇 （HDL-C） 水平，探讨症状性颈动脉狭窄 （CAS） 发生的影响因素。方法方法：：选取本院 130 例

CEA 患者作为研究对象，根据剥脱前 6 个月内是否发生缺血性卒中 （IS） 或短暂性脑缺血发作

（TIA） 将患者分为症状性 CAS 组和无症状性 CAS 组。收集  2 组患者的性别、年龄和既往病史，测定

患者外周血中同型半胱氨酸、糖化血红蛋白、高灵敏度 C 反应蛋白 （hs-CRP）、维生素 B12、尿酸、空

腹血糖、总胆固醇 （TC）、甘油三酯 （TG）、低密度脂蛋白胆固醇 （LDL-C） 和 HDL-C 水平。采用

HE 染色评估 CAS 患者颈动脉斑块指标，天狼星红染色评估 CAS 患者颈动脉斑块中Ⅲ型胶原/Ⅰ型胶

原比值。比较 2 组患者基线资料的差异，采用多因素 Logistic 回归模型分析症状性 CAS 的影响因素，

绘制受试者工作特征 （ROC） 曲线，并计算 ROC 曲线下面积 （AUC） 以评价影响因素的预测效能。

结果结果：：研究共纳入 130 例患者，其中症状性 CAS 组 60 例，无症状性 CAS 组 70 例。2 组患者的吸烟史、

颈动脉斑块纤维帽完整性、白细胞数、新生血管数和Ⅲ型胶原/Ⅰ型胶原比值及 HDL-C 和空腹血糖水平

差异有统计学意义 （P<0. 05）。多因素 Logistic 回归分析，颈动脉斑块纤维帽不完整、高白细胞数和

高Ⅲ型胶原/Ⅰ型胶原比值均为症状性 CAS 的独立危险因素，高 HDL-C 水平为症状性 CAS 的独立保

护因素，上述 4 个因素对于症状性 CAS 均具有一定的预测价值 （AUC>0. 6）。结论结论：：颈动脉斑块纤

维帽不完整、高白细胞数和高Ⅲ型胶原/Ⅰ型胶原比值是症状性 CAS 的危险因素，高 HDL-C 水平是其

保护因素，这 4 个因素可作为症状性 CAS 的独立预测因子。

［［关键词］］   斑块； 症状性颈动脉狭窄； 纤维帽； 炎症； 胶原； 高密度脂蛋白胆固醇
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Effect of carotid plaque composition and HDL-C levels on 
symptomatic carotid artery stenosis
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ABSTRACT  Objective：To analyze the differences in carotid plaque composition in the patients who 
underwent carotid endarterectomy （CEA）， and to explore the influencing factors for symptomatic carotid 
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artery stenosis （CAS） in combination with high-density lipoprotein cholesterol （HDL-C） levels.  
Methods：A total of 130 CEA patients in our hospital were selected as the subjects.  The patients were 
divided into symptomatic CAS group and asymptomatic CAS group based on whether they experienced 
ischemic stroke （IS） or transient ischemic attack （TIA） within 6 months before CEA.  The gender， age， 
and medical history of the patients in two groups were collected.  The levels of homocysteine， glycated 
hemoglobin， high-sensitivity C-reactive protein （hs-CRP），  vitamin B12，  uric acid，  fasting blood glucose，  
total  cholesterol （TC）， triglycerides （TG）， low-density lipoprotein cholesterol （LDL-C）， and HDL-C in 
peripheral blood of the patients were measured.  HE staining was used to evaluate the indexes of carotid 
artery plaque in the CAS patients； Sirius red staining was used to evaluate the collagen Ⅲ/collagen Ⅰ 
ratio in carotid artery plaques of the CAS patients.  The differences in baseline data between two groups 
were compared； multivariate Logistic regression model was used to analyze the influencing factors for 
symptomatic  CAS；  receiver  operating  characteristic （ROC）  curves  were  plotted，  and  the  area  under 
the ROC curve （AUC） was calculated to evaluate the predictive efficacy of the influencing factors.  
Results： A total of 130 patients were included in the study， with 60 cases in symptomatic CAS group and 
70 cases in asymptomatic CAS group.  There were statistically significant differences between two groups 
in smoking history， fibrous cap integrity， white blood cell count， neovascularization count， collagen Ⅲ/
collagen Ⅰ ratio， HDL-C level， and fasting blood glucose level （P<0. 05）.  The multivariate Logistic 
regression analysis results showed that incomplete fibrous cap of carotid plaque， high white blood cell 
count， and high collagen Ⅲ/collagen Ⅰ ratio were the independent risk factors for symptomatic CAS， 
while high HDL-C level was an independent protective factor for symptomatic CAS.  These four factors 
showed certain predictive value for symptomatic CAS （AUC>0. 6）.  Conclusion：Incomplete fibrous cap 
of carotid plaque， high white blood cell count， and high collagen Ⅲ/collagen Ⅰ ratio are the risk factors 
for symptomatic CAS， while high HDL-C level is a protective factor.  These four factors can serve as the 
independent predictors for symptomatic CAS.
KEYWORDS Plaque；  Symptomatic carotid artery stenosis；  Fibrous cap；  Inflammation；  Collagen；  
High-density lipoprotein cholesterol

卒中是全球第二大死因和第三大致残原因，其

中缺血性卒中 （ischemic stroke， IS） 占比最高［1］。

其发病机制主要包括同侧动脉狭窄、脑血流供应不

足和血栓或动脉粥样硬化 （atherosclerosis，AS） 斑

块脱落所致的远端栓塞。颈动脉狭窄  （carotid artery 
stenosis，CAS） 是 IS 的重要病因之一，根据是否

伴随神经功能缺损，可分为无症状性 CAS 和症状

性 CAS，如短暂性脑缺血发作 （transient ischemic 
attack， TIA） 和 IS 均属于典型的症状性 CAS 表

现［2］。AS 斑块的形成、演变和破裂是 CAS 的关键

病理基础。已有研究［3-4］表明：斑块不稳定性与 IS
的发生密切相关。不稳定性斑块的特征主要包括纤

维帽较薄、坏死脂质核心较大、炎症细胞丰富和平

滑肌细胞较少等［5-6］。此外，AS 作为一种复杂的慢

性炎症性疾病，其进展过程包括脂质沉积、炎症细

胞浸润、新生血管形成及细胞外基质重构等［7］。一

旦不稳定斑块发生破裂，可能导致斑块内容物进入

血液形成血栓，从而引发动脉闭塞或远端栓塞，最

终诱发 IS 和 TIA 等脑血管事件［8］。目前，国内外

关于 AS 斑块与 IS 之间关系的研究已有一定基础，

一些影像学和血清学研究［9-10］ 初步揭示了斑块特

征与患者临床症状之间的相关性。然而，针对斑

块组织的病理形态学特征与患者血脂水平，尤其

是 高密度脂蛋白胆固醇 （high-density  lipoprotein 
cholesterol，HDL-C）在症状性 CAS 患者中的协同

作用，仍缺乏系统性的病理研究。本研究通过收集

接受颈动脉内膜剥脱术 （carotid endarterectomy，
CEA） 患者的动脉斑块标本，评估颈动脉斑块组

织结构和组成变化，检测患者血脂水平，从而探讨

斑块成分和血脂水平与症状性 CAS 之间的关系，

旨在为症状性 CAS 的风险评估和精准防控提供临

床依据及决策支持。

1 资料与方法  

1. 1　　研究对象研究对象　　选取 2021 年 11 月—2022 年 8 月因

中重度 CAS 就诊于本院神经外科和神经内科行
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CEA 的 130 例患者作为研究对象。根据患者是否在

6 个月内出现症状性 CAS （包括 TIA 和 IS），将患

者分为 2 组，即无症状性 CAS 组和症状性 CAS 组。

纳入标准：①经颈动脉超声、头颈部 CT 血管成像

或数字减影血管造影确诊为单侧或双侧中重度

CAS，包含狭窄程度≥50% 的症状性 CAS 和狭窄

程度≥70% 但近期无责任血管区脑梗死的无症状

性 CAS；②符合 CEA 手术指征，自愿接受手术治

疗并签署知情同意书。排除标准：①并发先天性、

炎症性 （如大动脉炎等）、烟雾病或自身免疫相关

等血管疾病者；②任何原因无法耐受外科手术者；

③并发头颈部恶性肿瘤或放射性坏死等颈部疾病

者。本研究经本院伦理委员会批准 （批准号：AF-

IRB-026-01）。所有流程均符合相关指南和法规。

所有患者或家属均已签署书面知情同意书。

1. 2　　患者患者临床资料和生化指标临床资料和生化指标　　收集 2 组患者年

龄、性别、吸烟史和饮酒史及心脏病、卒中、高血

压病和糖尿病病史等临床资料。所有研究对象空腹

8 h后，由专业人员采集肘部静脉血，送至检验科。

采用全自动生化分析仪测定 2 组研究对象外周血

中 同 型 半 胱 氨 酸 、 糖 化 血 红 蛋 白 （glycated 
hemoglobin，HbA1c）、  高  灵  敏  度  C 反  应  蛋  白
（high-sensitivity C-reactive protein，hs-CRP）、维生

素 B12、尿酸及空腹血糖水平。使用含有乙二胺四

乙酸二钠抗凝剂的真空采血管收集外周静脉血

5 mL，采用全自动生化分析仪检测 2 组患者外周血

中 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， LDL-C） 和 HDL-C
水平。

1. 3　　HE 染色评估染色评估 CAS 患者颈动脉斑块情况患者颈动脉斑块情况　　患

者于全身麻醉监测条件下接受 CEA，由经验丰富

的医生按标准术式施行，术中取自颈动脉分叉和

颈内动脉的斑块标本。沿斑块纵轴剖开，使用生

理盐水冲洗。选取其中斑块最厚、脂质核心最大

或溃疡最明显的区域，横向切取 3~5 mm 厚的组

织块，平放于铝箔上并置于软塑瓶盖内，加入包

埋剂浸没组织。另将约 30 mL 异戊烷倒入 50 mL
小烧杯中，缓慢置入液氮冷却至约-70 ℃后取出。

迅速将包埋好的组织投入低温异戊烷中速冻 30~
60 s，随后转移至-80 ℃冰箱保存，供后续实验

使用。

取患者组织样品，于冰冻切片机上以垂直于血

管腔的方向制备厚度为 4 μm 的冠状连续切片。使

用磷酸盐缓冲液 （phosphate buffered saline，PBS）
清洗去除包埋剂，并在 4% 多聚甲醛中固定 20 min，
PBS 缓 冲 液 清 洗 3 次。加入苏木精染色 10 min，
使用双蒸水冲洗。加入 1% 盐酸乙醇分化 1 min 并

水洗，置于弱碱性促蓝液中反蓝 3 min 使细胞核呈

蓝色，再次以双蒸水清洗。加入伊红染色 3 min 后

水洗，通过 80% 乙醇、95% 乙醇和 100% 乙醇梯

度脱水，并用二甲苯透明处理。待切片自然风干

后，以中性树胶封片，置于光学显微镜下观察及拍

照，观察斑块组织结构，评估纤维帽完整性、白细

胞数、新生血管数、出血和钙化情况。斑块纤维帽

完整性、出血和钙化结果表示为是或者否。每张切

片随机连续取 5 个视野，计算白细胞数和新生血管

数，结果取平均值。

1. 4　　天狼星红染色测定天狼星红染色测定 CAS 患者颈动脉斑块的胶患者颈动脉斑块的胶

原成分原成分　　取患者颈动脉斑块组织切片，使用天狼星

红染色液染色 8 min，无水乙醇脱水。切片放入新

鲜二甲苯溶液中透明化处理 5 min，中性树胶封固。

于显微镜下观察并拍照，每张切片随机连续取 3 个

视野，采用 IPP 6. 0 软件统计Ⅰ型胶原 （染为黄红

色） 和Ⅲ型胶原 （染为绿色） 的相对面积，以Ⅲ型

胶原和Ⅰ型胶原染色相对面积比值代表Ⅲ型胶原/
Ⅰ型胶原比值，结果取平均值。

1. 5　　统计学分析统计学分析　　采用 SPSS 26. 0 软件进行统计

学分析。 2 组患者性别，吸烟史，饮酒史，心脏

病、卒中、高血压和糖尿病病史，颈动脉斑块组织

纤维帽完整性、出血及钙化情况均为计数资料，以

n（%）表示，组间比较采用 χ²检验。2 组患者年龄，

外周血中 TC、TG、LDL-C 和 HDL-C 水平、同型

半胱氨酸、糖化血红蛋白、 hs-CRP、维生素 B12、

尿酸及空腹血糖水平以及颈动脉斑块中白细胞数、

新生血管数和Ⅲ型胶原/Ⅰ型胶原比值均不符合正

态分布，以M（P25，P75） 表示，组间比较采用

Mann-Whitney U检验。为进一步明确症状性 CAS
的独立影响因素，将 2 组患者间差异有统计学意义

的变量纳入多因素 Logistic 回归模型进行分析，

计算比值比 （odds ratio， OR） 和 95% 置信区间

（confidence interval， CI）。对 Logistic 回归分析中

有 统 计 学 意 义 的 变 量 ， 绘 制 受 试 者 工 作 特 征

（receiver  operating  characteristic，  ROC） 曲  线 ，

并  用  最  大  约  登  指  数 ［约  登  指  数= （灵敏度+
特异度-1）］ 确定最佳截断值。以 P<0. 05 为差
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异有统计学意义。

2 结  果  

2. 1　　2 组患者基线数据组患者基线数据　　2 组患者性别、饮酒史、

心脏病、卒中、高血压和糖尿病病史、年龄及外周

血中同型半胱氨酸、糖化血红蛋白、hs-CRP、维

生素 B12 和尿酸水平比较差异无统计学意义 （P>
0. 05）。与无症状性 CAS 组比较，症状性 CAS 组

患者中吸烟者比例和空腹血糖水平明显升高 （P<
0. 05），患者外周血中 HDL-C 水平明显降低 （P<
0. 05）。见表 1。

2. 2　　2 组患者颈动脉斑块成分组患者颈动脉斑块成分　　与无症状性 CAS
组比较，症状性 CAS组患者斑块纤维帽不完整比例

升高 （P<0. 001），斑块内白细胞数、新生血管数

和Ⅲ型胶原/Ⅰ型胶原比值均明显升高 （P<0. 01）。

2组患者颈动脉斑块内出血发生率和钙化发生率比较

差异无统计学意义（P>0. 05）。见表 2。
2. 3　　多因素多因素 Logistic 回归分析症状性回归分析症状性 CAS 的独立的独立

影响因素影响因素　　将 2 组患者比较差异有统计学意义的变

表表 1　　2 组患者基线资料组患者基线资料

TabTab.. 11　　Baseline data of patients in two groupsBaseline data of patients in two groups

Variable

Gender（n/%）

 Male

 Female

Alcohol consumption (n/%)

Smoking (n/%)

Heart disease (n/%)

Stroke (n/%)

Hypertension (n/%)

Diabetes (n/%)

Age [M（P25,P75）, year]

TC [M（P25,P75）, mmol·L-1]

TG [M（P25,P75）, mmol·L-1]

LDL-C [M（P25,P75）, mmol·L-1]

HDL-C [M（P25,P75）, mmol·L-1]

Homocysteine [M（P25,P75）, μmol·L-1]

HbA1c  [M（P25,P75）, %]

Hs-CRP [M（P25,P75）, ng∙L-1]

Vitamin B12 [M（P25,P75）, pmol·L-1]

Uric acid [M（P25,P75）, μmol·L-1]

Fasting blood glucose [M（P25,P75）, mmol·L-1]

Asymptomatic CAS group (n=70）

52(74.3)

18(25.7)

24(34.3)

28(40.0)

14(20.0)

20(28.6)

45(64.3)

20(28.6)

68.0(64.0，70.0)

3.60(3.09，4.27)

1.22(0.87，1.68)

2.09(1.79，2.63)

0.98(0.84，1.15)

12.44(9.46，16.48)

6.10(5.80，6.40)

2.32(1.47，4.69)

285(237，433)

324.0(275.0，398.0)

5.23(4.90，5.97)

Symptomatic CAS group (n=60)

52(86.7)

8(13.3)

26(43.3)

38(63.3)

6(10.0)

14(23.3)

29(48.3)

22(36.7)

66.5(62.0，69.0)

3.49(3.14，3.82)

1.34(0.91，1.65)

2.09(1.82，2.32)

0.87(0.77，1.03)

11.48(10.40，15.41)

6.15(5.80，7.90)

2.74(1.52，4.85)

294(200，437)

342.5(283.0，393.0)

5.92(5.11，7.56)

χ²/Z

3.095

1.117

7.038

    2.482

0.459

3.353

0.968

-0.853

-1.635

    0.308

-0.888

-2.495

-0.112

0.964

-0.420

-0.673

0.738

2.681

P

0.079

0.290

0.008

0.115

0.498

0.067

0.325

0.394

0.102

0.758

0.375

0.013

0.911

0.335

0.674

0.501

0.461

0.007

表表 2　　2 组患者颈动脉斑块成分组患者颈动脉斑块成分

TabTab.. 22　　IntInternal components of plaques of patients in two groupsernal components of plaques of patients in two groups

Variable
Incomplete fibrous cap integrity(n/%)
Hemorrhage (n/%)
Calcification (n/%)
White blood cell count [M（P25,P75）]
Neovascularization count [M（P25,P75）]
Collagen Ⅲ/collagen Ⅰ ratio [M（P25,P75）]

Asymptomatic CAS group (n=70）
36(51.4)
48(68.6)
40(57.1)

45.00(20.00，84.67)
0.40(0.20，1.20)
2.47(1.02，4.83)

Symptomatic CAS group (n=60)
54(90.0)
46(76.7)
30(50.0)

93.84(54.13，131.37）
0.80(0.40，1.65)
5.50(3.36，11.63)

χ²/Z
22.564

1.057
0.663

-4.467
-2.936
-4.189

P

<0.001
0.304
0.415

<0.001
0.003

<0.001
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量纳入多因素 Logistic 回归分析模型。采用四分位

数分组法将患者颈动脉斑块中白细胞数和Ⅲ型胶

原/Ⅰ型胶原比值转换为计数资料。自变量赋值情

况见表 3。
首先通过逐步回归构建未调整其他变量的多因

素 Logistic 回归模型 （模型 1），结果显示：斑块纤

维帽不完整 （OR=5. 467，P=0. 003）、斑块内高

白细胞数 （OR=2. 216，P<0. 001） 和高 Ⅲ 型胶

原/Ⅰ型胶原比值 （OR=1. 660，P=0. 026） 均为

症状性 CAS 的危险因素，高 HDL-C 水平 （OR=

0. 150，P=0. 022） 则为症状性 CAS 的保护因素。

为了全面评估混杂因素的影响，进一步构建调整其

他变量的多因素 Logistic 回归模型 （模型 2），除上

述因素外，纳入年龄、性别、吸烟史、饮酒史及高

血压和糖尿病病史，结果显示：斑块纤维帽不完

整、斑块内高白细胞数和高Ⅲ型胶原/Ⅰ型胶原比

值是症状性 CAS 的独立危险因素 （P<0. 05），高

HDL-C 水 平 是 其 独 立 保 护 因 素 （P<0. 05）。

Hosmer-Lemeshow 拟合优度检验显示 χ2=10. 194，
P=0. 252，模型拟合度较好。见表 4。

2. 4　　症状性症状性 CAS 预测指标的效能评估预测指标的效能评估　　对上述

4 个指标进行 ROC 曲线分析以评估其对症状性

CAS 的预测价值。由于 HDL-C 为保护性因素，因

此进行倒数转换后纳入分析，结果显示：斑块内

白细胞数的最佳截断值为 38. 98，其 ROC 曲线下

面积  （area under the curve， AUC） 为 0. 728 （95%CI：
0. 642~0. 814），灵敏度为 80%，特异度为 56%；

斑块内 Ⅲ 型胶原/Ⅰ 型胶原比值的最佳截断值为

2. 50， AUC 为 0. 714 （95%CI： 0. 626~0. 801），

灵敏度为 87%，特异度为 53%；斑块纤维帽完整

性 的 AUC 为 0. 693 （95%CI： 0. 602~0. 784），

灵敏度为 90%，特异度为 49%；HDL-C 水平以倒

数 纳 入 分 析 ，  其 最 佳 截 断值为 1. 05，  AUC 为  
0. 627 （95%CI：0. 531~0. 724），灵敏度为 63%，

特异度为 60%。

3 讨  论  

本研究深入探讨 CAS 患者颈动脉斑块的成分，

通过 HE 染色计数斑块内白细胞数和新生血管数并

评估纤维帽完整性，通过天狼星红染色计算Ⅲ型胶

表表 3　　自变量赋值情况自变量赋值情况

TabTab.. 33　　Assignments of independent variablesAssignments of independent variables

Variable

Fibrous cap integrity

White blood cell count

Collagen Ⅲ/collagen Ⅰ ratio

HDL-C level

Assignment

Complete fibrous cap=0，Incomplete fibrous cap=1

<28.90=1，28.90-49.30=2，49.30-83.55=3，>83.55=4

<1.83=1，1.83-3.80=2，3.80-8.28=3，>8.23=4

Continuous variable（0.63-1.92 mmol·L-1）

表表 4　　多因素多因素 Logistic 回归分析症状性回归分析症状性 CAS 独立影响因素独立影响因素

TabTab..   44　　Multivariate Logistic regression analysis of independent influencing factors for symptomatic CASMultivariate Logistic regression analysis of independent influencing factors for symptomatic CAS

Factor

Model 1
 Fibrous cap integrity
 White blood cell count
 Collagen Ⅲ/collagen Ⅰ ratio
 HDL-C level
Model 2
 Fibrous cap integrity
 White blood cell count
 Collagen Ⅲ/collagen Ⅰ ratio
 HDL-C level

β

1.699
0.796
0.507

-1.894

1.627
0.890
0.593

-2.399

SE

0.577
0.218
0.228
0.829

0.602
0.252
0.244
1.096

Wald χ2

8.681
13.336

4.939
5.223

7.305
12.505

5.878
4.792

OR

5.467
2.216
1.660
0.150

5.089
2.435
1.809
0.091

95%CI
Lower limit

1.766
1.446
1.062
0.030

1.564
1.487
1.120
0.011

Upper limit

16.926
3.396
2.595
0.764

16.562
3.987
2.920
0.778

P

0.003
<0.001

0.026
0.022

0.007
<0.001

0.015
0.029
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原/Ⅰ型胶原比值，结合其血脂水平，识别与症状

性 CAS 发生相关的风险因素。基于多因素 Logistic
回归分析，本研究发现：斑块纤维帽完整性、白细

胞数、Ⅲ型胶原/Ⅰ型胶原比值和 HDL-C 水平可作

为症状性 CAS 的预测因子，其中纤维帽不完整、

高白细胞数和高Ⅲ型胶原/Ⅰ型胶原比值是症状性

CAS 的危险因素，高 HDL-C 水平是症状性 CAS 的

保护因素。

研究［11］ 表明：斑块内血管生成是促进 AS 斑

块生长的重要因素。在缺氧和炎症刺激的影响

下［12］，斑块内易形成未成熟的薄壁新生血管，其

管壁无平滑肌细胞，周围无结缔组织和基底膜，通

透性较强，因此炎症细胞更易通过，进而加剧局部

炎症反应，破坏斑块结构稳定性［13-14］。炎症在 AS
斑块的形成、发展以及斑块稳定性中均起重要作

用［15-16］。研究［17］ 表明：与无症状 CAS 患者比较，

症状性 CAS （如 IS 或 TIA） 患者颈动脉斑块中

T 细胞和巨噬细胞特征存在明显差异。炎症贯穿

AS 全过程，可导致内皮细胞损伤，促进损伤相关

分子模式及斑块内炎症因子和基质金属蛋白酶的释

放［18］。此外，AS 存在炎症消退障碍，进一步加剧

了斑块炎症，促进动脉血栓形成［19］。

胶原是斑块中细胞外基质的重要成分，为斑块

提供结构支撑［20］。斑块纤维帽中丰富的胶原蛋白

可使纤维帽保持一定的厚度和强度，防止斑块破

裂［6，21］。研究［22］ 表明：当胶原合成减少或被过度

降解时，可导致纤维帽变薄，斑块稳定性降低，增

加其破裂和急性心脑血管事件发生风险。研究［23］

表明：胶原可刺激单核细胞转化为巨噬细胞，并增

强其对 LDL-C 的吞噬能力和蛋白酶分泌能力，从

而参与 AS 斑块形成进程。研究［24］显示：在 AS 病

变进展中，Ⅰ型胶原和Ⅲ型胶原含量增加，且二者

比例变化可能影响斑块稳定性。其中，Ⅰ型胶原是

纤维帽的主要结构成分，其含量增加有助于维持斑

块的稳定性；Ⅲ型胶原相对较细，其含量增加可能

引起斑块不稳定［25］。本研究结果提示：斑块纤维

帽不完整、高白细胞数和高Ⅲ型胶原/Ⅰ型胶原比

值是症状性 CAS 的危险因素，且上述因素对症状

性 CAS 有一定的预测作用。

本研究发现高 HDL-C 水平是症状性 CAS 的保

护因素，这与既往研究结论一致。1 项孟德尔随机

化分析［26］显示：较高的 HDL-C 水平与较低的中风

风险有关联。研究［27］ 显示：与稳定冠状动脉疾病

患者比较，急性冠脉综合征患者 HDL-C 水平较

低。基于 NHANES 数据库的横断面研究［28］ 表明：

HDL-C 水平<1. 55 mmol·L-1时，其与卒中风险呈

负相关关系。基于阿拉伯人群的研究显示：卒中患

者中，低  HDL-C 水平与后续血管并发症的风险较

高有关联［29］。上述研究均表明高 HDL-C 水平可能

是症状性 CAS 的保护因素。

本研究存在一定局限性，作为回顾性分析，样

本量较小，可能存在选择偏倚，未来仍需要大规模

随机对照试验以证实各因素与症状性 CAS 的因果

关系，结果的普适性也有待进一步验证。

综上所述，通过 130 例 CEA 患者颈动脉斑块

成分分析及血脂水平测定，本研究发现斑块纤维帽

不完整、高白细胞数和高Ⅲ型胶原/Ⅰ型胶原比值

可能是症状性 CAS 发生的独立危险因素，而高

HDL-C 水平是其保护因素。上述因素有望作为症

状性 CAS 发生的预测因素，为卒中风险和病因预

防提供参考。
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