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血浆BCAA、AAA水平与帕金森病患者肠道微生物群
变化及疾病严重程度的相关性分析*

张 强,王仕军,李 婷△

内江市中医医院检验科,四川内江
 

641000

  摘 要:目的 探讨血浆支链氨基酸(BCAA)、芳香族氨基酸(AAA)水平与帕金森病(PD)患者肠道微生

物群变化及疾病严重程度的相关性。方法 选取2021年6月至2024年6月该院收治的139例PD患者作为

PD组,选取同期68例体检健康者作为对照组。根据 Hoehn-Yahr分级将PD患者进一步分为早期组(42例)、
中期组(58例)和晚期组(39例)。检测所有受试者血浆BCAA、AAA水平及肠道微生物群。采用Pearson或

Spearman法分析BCAA、AAA与PD临床特征、病情严重程度及肠道微生物群变化的相关性。结果 PD组血

浆亮氨酸、异亮氨酸、缬氨酸和酪氨酸水平,脱硫弧菌属、氨基酸球菌属和丹毒丝菌属丰度低于对照组(P<
0.05),链球菌属、乳酸菌属丰度高于对照组(P<0.05)。晚期组血浆亮氨酸、异亮氨酸、缬氨酸和酪氨酸水平,
以及脱硫弧菌属、氨基酸球菌属和丹毒丝菌属丰度低于中期组和早期组(P<0.05),链球菌属、乳酸菌属丰度高

于中期组和早期组(P<0.05)。PD患者血浆亮氨酸、异亮氨酸、缬氨酸和酪氨酸水平与 Hoehn-Yahr分级、PD
病程、链球菌属、乳酸菌属呈负相关(P<0.05),与脱硫弧菌属、氨基酸球菌属和丹毒丝菌属呈正相关(P<
0.05)。结论 PD患者BCAA、AAA水平降低,并与病情加重及肠道微生物群紊乱有关。

关键词:帕金森病; 肠道微生物群; 严重程度; 支链氨基酸; 芳香族氨基酸

DOI:10.3969/j.issn.1673-4130.2025.21.018 中图法分类号:R742.5;R446
文章编号:1673-4130(2025)21-2666-06 文献标志码:A

  帕金森病(PD)是第二常见神经退行性疾病,其主

要病理特征为黑质多巴胺能神经元丢失及α-突触核

蛋白异常聚集,导致运动障碍、认知下降、消化功能紊

乱及精神症状,严重影响患者生活质量[1]。肠道微生

物群由细菌、病毒、真菌组成,产生乙酰胆碱、血清素

和多巴胺等神经递质及短链脂肪酸等神经活性分子,
这些分子通过肠-脑轴调节神经功能,其失衡可破坏肠

上皮及血脑屏障,诱导神经炎症,促进PD进展[2-3]。

氨基酸代谢紊乱经神经炎症信号传导导致神经退行

性疾病的发生,在PD小鼠模型中可检测到血清氨基

酸水平降低,并与疾病进展呈负相关[4]。支链氨基酸

(BCAA)是人体必需氨基酸,在大脑中充当氮供体,以
维持星形胶质细胞和神经元之间的谷氨酸-谷氨酰胺

循环。谷氨酸增加可引起兴奋性毒性和氧化应激,与
 

PD
 

发生和发展密切相关[5],而BCAA通过激活谷氨

酸脱氢酶能促进谷氨酸的分解代谢,有助于减轻谷氨
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酸的神经毒性作用,在PD发病过程中具有保护作

用[6]。芳香族氨基酸
 

(AAA)是一类含有芳香环的α-
氨基酸,在脑组织中含量较高,是产生多巴胺的关键

底物,而PD患者存在多巴胺丢失[7],因此,AAA可能

与PD也有关。目前对于BCAA、AAA是否与PD患

者肠道微生物群变化有关尚不清楚,鉴于此,本研究

拟探讨二者与PD患者肠道微生物群变化及病情严重

程度的关系,现将结果报道如下。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2021年6月至2024年6月本

院收治的139例PD患者(PD组)作为研究对象。纳

入标 准:(1)符 合《帕 金 森 病 基 层 诊 疗 指 南(2019
年)》[8]诊断标准;(2)年龄50岁以上;(3)接受住院治

疗,有详细的临床资料。排除标准:(1)帕金森叠加综

合征、特发性震颤、抑郁症;(2)肠穿孔、肠梗阻、克罗

恩病、溃疡性结肠炎等肠道疾病;(3)近1个月服用益

生菌、抗菌药物、抑酸剂等可能影响肠道微生物的药

物;(4)高氨基酸或低氨基酸饮食。另选取同期于本

院体检中心进行体检的68例健康志愿者作为对照

组,均经体检证实无消化系统症状或疾病,无神经退

行性疾病,并排除高氨基酸或低氨基酸饮食的影响。
本 研 究 获 得 本 院 伦 理 委 员 会 批 准 (批 准 号:
202103302),并获得所有参与者的书面知情同意。
1.2 方法

1.2.1 PD严重程度评估 采用修订 Hoehn-Yahr
分级[9]分析PD病情严重程度,Hoehn-Yahr分级包

括0.0(无症状)、1.0(单侧患病)、1.5(单侧患病并且

影响躯干中轴肌群)、2.0(双侧患病)、2.5(双侧患病,
且姿势反射稍差)、3.0(双侧患病,且姿势平衡障碍)、
4.0(严重残疾但能行走)、5.0(无法行走,需要辅助)
级,其中1.0~2.5级为早期,3.0级为中期,4.0~5.0
级为晚期。根据 Hoehn-Yahr分级将PD患者分为早

期组(42例)、中期组(58例)和晚期组(39例)。
1.2.2 肠道微生物检测 所有受试者均采用无菌粪

便收集容器中收集粪便样本,16S
 

rRNA测序分析肠

道微生物群:使用QIAamp
 

DNA
 

Stool
 

Mini
 

Kit
 

(德
国Qiagen公司)粪便样本中提取 DNA,PCR 扩增

16S
 

rRNA 基因的 V3-V4区。上游引物为5'-CCT
 

ACGGGRSGCAGCAG-3,下 游 引 物 为 5'-GGAC-
TACVVGGGTATCTAATC-3',上述引物由金开瑞

生物技术股份有限公司合成。反应体系:2×KAPA
 

Library
 

Amplification
 

ReadyMix
 

15
 

μL,上、下向引物

(10
 

μmol/L)2
 

μL,模板
 

DNA
 

2
 

μL(50
 

ng),ddH2O
 

6
 

μL,共25
 

μL。反应条件:95
 

℃预变性3
 

min,98
 

℃
变性30

 

s,58
 

℃退火15
 

s,72
 

℃延伸5
 

min,共40个

循环。从2%琼脂糖凝胶中提取扩增子,使用 AP-
GX-50-

 

AxyPrep
 

DNA凝胶回收试剂盒(美国 Axy-
gen公司)回收DNA,Qubit􀆿2.0荧光定量仪(美国

Invitrogen公司)进行定量分析,采用Illumina
 

MiSeq
 

基因测序分析仪(美国Illumina公司)
 

进行测序。
1.2.3 血浆BCAA、AAA检测 所有受试者均采集

空腹8
 

h以上静脉血3
 

mL左右注入肝素试管,4
 

℃离

心(转速3
 

000
 

r/min,离心半径10
 

cm,时间5
 

min)获
得血浆,储存在-80

 

℃
 

超低温冰箱中待检。采用

L8900全自动氨基酸分析仪(日本 HITACHI公司)
检测血浆BCAA和 AAA水平,BCAA包括亮氨酸、
异亮氨酸和缬氨酸,AAA包括酪氨酸和苯丙氨酸。
1.3 统计学处理 采用SPSS29.0统计学软件(美国

IBM公司)分析数据,呈正态分布的连续变量以x±s
表示,多组比较采用单因素方差分析,两两比较采用

LSD-t检验;两组比较采用t检验;分类变量以频数和

百分率表示,组间比较采用χ2 检验。应用Pearson或

Spearman分析BCAA、AAA与PD临床特征、病情严

重程度及肠道微生物群变化的相关性。检验水准α=
0.05,以P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 PD组和对照组基线资料比较 PD组PD家族

史比例高于对照组(P<0.05),两组年龄、性别、受教

育年限、吸烟史、饮酒史比较,差异无统计学意义(P>
0.05)。见表1。
2.2 PD组和对照组血浆BCAA和AAA水平及肠

道微生物群比较 PD组血浆亮氨酸、异亮氨酸、缬氨

酸和酪氨酸水平,及脱硫弧菌属、氨基酸球菌属和丹

毒丝菌属丰度均低于对照组(P<0.05),链球菌属、乳
酸菌属丰度高于对照组(P<0.05);苯丙氨酸、卟啉菌

属、草酸杆菌、毛螺菌属、肠球菌属、丁酸弧菌属与对

照组比较,差异无统计学意义(P>0.05)。见表2。
表1  影响PD患病的单因素分析[x±s或n(%)]

项目
PD组

(n=139)
对照组

(n=68)
t/χ2 P

年龄(岁) 68.67±6.06 68.02±5.79 0.735 0.463

性别

 男 85(61.15) 40(58.82) 0.103 0.748

 女 54(38.85) 28(41.18)

受教育年限(年) 7.74±2.06 7.96±2.11 0.716 0.475

吸烟史 61(43.88) 26(38.24) 0.598 0.439

饮酒史 57(41.01) 24(35.29) 0.626 0.429

合并症

 高血压 68(48.92) - - -

 糖尿病 62(44.60) - - -

 高脂血症 56(40.29) - - -

PD家族史

 有 41(29.50) 10(14.71) 5.380 0.020

 无 98(70.50) 58(85.29)

PD病程(年) 6.92±2.11 - - -

  注:-表示无数据。
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表2  PD组和对照组血浆BCAA、AAA水平及肠道微生物群比较(x±s,μg/mL)

组别 n 亮氨酸
 

异亮氨酸
 

缬氨酸
 

酪氨酸
  

苯丙氨酸

PD组 139 1.29±0.26 0.82±0.21 2.13±0.62 11.06±3.16 1.10±0.31

对照组 68 1.43±0.41 1.06±0.32 2.50±0.79 13.69±4.09 1.12±0.32

F 2.985 6.453 3.675 5.090 0.431

P 0.003 <0.001 <0.001 <0.001 0.667

组别 n 链球菌属 乳酸菌属 脱硫弧菌属 氨基酸球菌属 丹毒丝菌属

PD组 139 0.92±0.30 0.73±0.21 0.36±0.12 0.21±0.07 0.19±0.04

对照组 68 0.75±0.21 0.62±0.20 0.55±0.19 0.32±0.10 0.28±0.09

F 4.195 3.595 8.758 9.173 9.965

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

组别 n 卟啉菌属 草酸杆菌 毛螺菌属 肠球菌属 丁酸弧菌属

PD组 139 0.07±0.02 0.09±0.03 0.13±0.03 0.61±0.21 0.30±0.08

对照组 68 0.06±0.02 0.08±0.02 0.12±0.04 0.58±0.23 0.29±0.09

F 1.689 0.747 1.408 0.935 0.810

P 0.093 0.456 0.161 0.351 0.419

2.3 不同疾病严重程度PD患者血浆BCAA、AAA
水平及肠道微生物群比较 晚期组血浆亮氨酸、异亮

氨酸、缬氨酸和酪氨酸水平,脱硫弧菌属、氨基酸球菌

属和丹毒丝菌属丰度低 于 中 期 组 和 早 期 组(P<
0.05),链球菌属、乳酸菌属丰度高于中期组和早期组

(P<0.05);中期组血浆亮氨酸、异亮氨酸、缬氨酸和

酪氨酸水平,脱硫弧菌属、氨基酸球菌属和丹毒丝菌

属丰度低于早期组(P<0.05),链球菌属、乳酸菌属丰

度高于早期组(P<0.05);3组苯丙氨酸、卟啉菌属、
草酸杆菌、毛螺菌属、肠球菌属、丁酸弧菌属比较,差
异无统计学意义(P>0.05)。见表3。

表3  不同疾病严重程度PD患者血浆BCAA、AAA水平及肠道微生物群比较(x±s,μg/mL)

组别 n 亮氨酸 异亮氨酸 缬氨酸 酪氨酸 苯丙氨酸

早期组 42 1.46±0.09 0.93±0.06 2.39±0.21 12.46±1.02 1.13±0.30

中期组 58 1.26±0.10a 0.83±0.12a 2.11±0.29a 11.02±1.51a 1.09±0.31

晚期组 39 1.15±0.10ab 0.69±0.05ab 1.88±0.20ab 9.61±1.13ab 1.08±0.29

F 107.687 75.007 44.374 50.555 0.325

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.723

组别 n 链球菌属 乳酸菌属 脱硫弧菌属 氨基酸球菌属 丹毒丝菌属

早期组 42 0.71±0.11 0.63±0.11 0.43±0.06 0.24±0.02 0.21±0.02

中期组 58 0.90±0.28a 0.72±0.20a 0.35±0.10a 0.22±0.06a 0.19±0.03a

晚期组 39 1.18±0.04ab 0.85±0.07ab 0.30±0.10ab 0.16±0.03ab 0.17±0.02ab

F 61.044 22.664 21.807 37.486 26.555

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

组别 n 卟啉菌属 草酸杆菌 毛螺菌属 肠球菌属 丁酸弧菌属

早期组 42 0.08±0.02 0.09±0.03 0.13±0.03 0.62±0.21 0.31±0.10

中期组 58 0.08±0.02 0.09±0.02 0.13±0.04 0.61±0.20 0.30±0.08

晚期组 39 0.07±0.02 0.10±0.03 0.12±0.03 0.60±0.20 0.29±0.09

F 0.264 2.292 1.176 0.098 0.508

P 0.768 0.105 0.312 0.907 0.603

  注:与早期组比较,aP<0.05;与中期组比较,bP<0.05。

2.4 PD患者血浆
 

BCAA
 

和
 

AAA
 

与临床特征及疾 病严重程度的相关性 PD患者血浆亮氨酸、异亮氨
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酸、缬氨酸和酪氨酸水平与 Hoehn-Yahr分级、PD病

程呈负相关(P<0.05),与年龄、性别、受教育年限、吸
烟史、饮酒史、共病、PD家族史无关(P>0.05)。见

表4。
2.5 PD患者血浆BCAA和AAA与肠道微生物群

的相关性 PD患者血浆亮氨酸、异亮氨酸、缬氨酸和

酪氨酸水平与链球菌属、乳酸菌属丰度呈负相关(P<
0.05),与脱硫弧菌属、氨基酸球菌属和丹毒丝菌属呈

正相关(P<0.05),与卟啉菌属、草酸杆菌、毛螺菌属、
肠球菌属、丁酸弧菌属无关(P>0.05)。见表5。

表4  PD患者血浆BCAA和AAA与临床特征及疾病严重程度的相关性

项目
亮氨酸

r P

异亮氨酸

r P

缬氨酸

r P

酪氨酸

r P

苯丙氨酸

r P

年龄 0.065 0.562 0.049 0.562 0.041 0.596 0.081 0.468 0.077 0.526

性别 0.013 0.845 0.096 0.415 0.087 0.492 0.079 0.511 0.090 0.429

受教育年限 0.036 0.689 0.051 0.573 0.039 0.651 0.050 0.560 0.069 0.557

吸烟史 0.124 0.296 0.108 0.329 0.152 0.180 0.138 0.232 0.144 0.201

饮酒史 0.153 0.178 0.132 0.251 0.135 0.235 0.125 0.273 0.119 0.302

合并症 -0.193 0.133 -0.151 0.182 -0.173 0.156 -0.165 0.169 -0.183 0.141

PD家族史 0.201 0.086 0.213 0.081 -0.196 0.096 -0.181 0.106 -0.197 0.128

PD病程 -0.436 <0.001 -0.411 <0.001 -0.358 0.005 -0.402 <0.001 -0.382 0.002

Hoehn-Yahr分级 -0.592 <0.001 -0.577 <0.001 -0.508 <0.001 -0.593 <0.001 -0.528 <0.001

表5  PD患者血浆BCAA和AAA与肠道微生物群的相关性

项目
亮氨酸

r P

异亮氨酸

r P

缬氨酸

r P

酪氨酸

r P

苯丙氨酸

r P

链球菌属 -0.356 <0.001 -0.421 <0.001 -0.418 <0.001 -0.398 <0.001 0.055 0.110

乳酸菌属 -0.406 <0.001 -0.398 <0.001 -0.428 <0.001 -0.411 <0.001 0.068 0.103

脱硫弧菌属 0.389 <0.001 0.402 <0.001 0.385 <0.001 0.468 <0.001 0.531 <0.001

氨基酸球菌属 0.451 <0.001 0.476 <0.001 0.387 <0.001 0.425 <0.001 0.385 <0.001

丹毒丝菌属 0.428 <0.001 0.413 <0.001 0.382 <0.001 0.316 <0.001 0.391 <0.001

卟啉菌属 0.062 0.109 0.050 0.118 0.059 0.113 0.063 0.106 0.065 0.103

草酸杆菌 0.053 0.116 0.049 0.132 0.042 0.142 0.039 0.169 0.045 0.140

毛螺菌属 0.047 0.135 0.046 0.139 0.041 0.146 0.038 0.171 0.031 0.203

肠球菌属 0.032 0.193 0.036 0.189 0.028 0.251 0.026 0.269 0.021 0.321

丁酸弧菌属 0.029 0.250 0.023 0.319 0.016 0.356 0.013 0.395 0.010 0.452

3 讨  论

  有研究表明,促氧/抗氧化状态紊乱、线粒体功能

障碍、神经炎症及肠道微生物群的改变等多种因素参

与PD的发病过程,其中,肠道菌群变化在PD发生中

的作用日益受到重视,肠道微生物群平衡的破坏可影

响肠上皮屏障和血脑屏障的完整性,诱导脑部免疫和

炎症反应,加剧神经功能退行性变,进而促进PD的发

生与进展[3]。
BCAA为人体必需氨基酸,能够促进肌肉蛋白合

成,刺激胰岛素分泌,增强外周组织对葡萄糖的摄取

与利用,参与脂质代谢,并在多种生理过程中作为氮

供体以维持机体功能[10]。BCAA亦参与神经递质的

合成,与神经系统疾病密切相关。本研究发现,PD患

者血浆中亮氨酸、异亮氨酸及缬氨酸水平均低于对照

组。张可为等[11]研究也显示,PD患者血浆亮氨酸和

异亮氨酸水平显著下降,且其缺乏与PD的发生存在

因果关联。PD患者血浆BCAA水平降低的原因可能

为:(1)PD患者能量代谢增强可能加速BCAA的消

耗;(2)BCAA主要来自膳食摄入,而PD常伴有胃肠

道功能障碍,可能影响BCAA的吸收。本研究结果发

现,晚期PD患者血浆中亮氨酸、异亮氨酸和缬氨酸水

平显著低于中期及早期患者,提示BCAA缺乏可能与

PD病情进展相关。谷氨酸是中枢神经系统中最主要

的兴奋性神经递质。谷氨酸脱氢酶的缺乏可导致谷

氨酸代谢受阻和蓄积,引发钙超负荷、线粒体功能障

碍及过量活性氧的产生,最终诱导神经元凋亡,促使

神经退行性改变[12]。BCAA可激活谷氨酸脱氢酶,调
节谷氨酸代谢及谷氨酸能神经传递,从而降低谷氨酸
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的神经毒性,发挥神经保护作用[6]。因此,BCAA缺

乏可能导致脑内谷氨酸过度积聚,增强神经毒性,诱
发神经损伤,进而加重PD病情。

AAA是单胺类神经递质合成的前体,其中酪氨

酸和苯丙氨酸是多巴胺合成的关键底物。苯丙氨酸

在苯丙氨酸羟化酶的催化下羟基化生成酪氨酸,后者

在酪氨酸羟化酶作用下进一步羟基化生成多巴,即多

巴胺的前体[13-14]。本研究结果发现,PD患者血浆酪

氨酸水平显著低于对照组,且在不同病程分组中,晚
期组酪氨酸水平低于中期组和早期组,提示酪氨酸缺

乏可能与PD的发生及其病情进展密切相关。肖雪洋

等[15]指出,黑质多巴胺能神经元的退行性变和凋亡是

PD的主要发病机制。多巴胺作为重要的中枢神经递

质,主要负责神经元间的信息传递,其缺乏可导致黑

质致密部多巴胺能神经元的大量丢失,进而引发PD
的临床症状。因此,酪氨酸的缺乏可能会导致多巴胺

合成减少,从而影响黑质多巴胺能神经元的正常功

能,加速其退化过程,最终加重PD病情。
本研究结果显示,PD患者肠道中链球菌属和乳

酸菌属的丰度显著升高,且在晚期患者中升高更为明

显;而脱硫弧菌属、氨基酸球菌属及丹毒丝菌属的丰

度则显著降低,其中晚期组下降更为显著。相关性分

析显示,BCAA、AAA与链球菌属、乳酸菌属丰度呈

负相关,表明BCAA、AAA水平可能受到链球菌属和

乳酸菌属丰度变化的影响,链球菌属和乳酸菌属丰度

增加改变了肠道内氨基酸代谢微环境,干扰BCAA
 

和
 

AAA
 

的合成或分解过程,进而导致其水平改变。既

往研究也显示链球菌通过消耗包括亮氨酸、异亮氨酸

和缬氨酸、酪氨酸在内的氨基酸来生长,乳酸菌可产

生多种负责氨基酸分解代谢的酶,通过分解氨基酸为

菌体生长提供能量[16],因此链球菌属、乳酸菌属丰度

增高可能导致BCAA、AAA消耗。脱硫弧菌属、氨基

酸球菌属和丹毒丝菌属与
 

BCAA
 

或
 

AAA
 

呈正相关

性。脱硫弧菌是一种硫酸盐还原细菌,表达负责固氮

的基因,固氮有助于氨基酸合成[17],氨基酸球菌可发

酵谷氨酸产生
 

2-羟基戊二酸,可进一步代谢为
 

2-酮戊

二酸,2-酮戊二酸参与
 

BCAA
 

的生物合成[18]。丹毒

丝菌是肠道中最常见的厌氧微生物,在营养代谢中起

重要作用,丹毒丝菌能调节参与氨基酸代谢的基因,
增加循环中氨基酸水平[19]。因此其丰富降低可能导

致BCAA、AAA合成减少和血浆BCAA、AAA水平

降低。以上结果提示PD
 

患者患有肠道微生物群失

调,菌群失调可能干扰BCAA和 AAA的代谢,并与

血浆BCAA和AAA水平改变有关。肠道微生物群

是塑造膳食成分代谢谱的关键因素,肠道菌群衍生代

谢物BCAA和AAA作为肠道菌群与PD之间的重要

介质,可通过多种机制参与PD的发病机制。
综上所述,PD患者血浆BCAA和 AAA水平降

低与肠道微生物群变化及PD病情加重有关。本研究

创新性阐释了肠道菌群与宿主代谢之间的关系,提示

肠道微生物群通过影响氨基酸代谢参与PD发生发

展,未来可能通过干预肠道菌群的相关代谢物来治疗

PD,为PD治疗提供了新的思路。但也存在局限性:
首先,尽管排除高氨基酸或低氨基酸饮食的影响,并
采集空腹血浆样本进行分析,但其他饮食特征的影响

仍可能存在;其次,不能完全排除抗帕金森病药物对

肠道微生物及氨基酸水平的影;第三,由于氨基酸和

肠道微生物群之间复杂的相互作用,很难确定驱动氨

基酸和肠道微生物群变化的初始因素。未来仍需探

索PD患者氨基酸、肠道菌群之间的相互作用。
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·短篇论著·

总胆固醇与高密度脂蛋白胆固醇比值对颈内动脉闭塞
患者预后的预测价值*

赵 鹏1,王龙龙1△,吴肖晓2

1.商洛市中心医院医学检验科,陕西商洛
 

726000;2.汉中职业技术学院,陕西汉中
 

723000

  摘 要:目的 探讨总胆固醇与高密度脂蛋白胆固醇比值(TC/HDL-C)对颈内动脉闭塞(ICAO)患者预后

的预测价值。方法 选取2020年1月至2023年1月商洛市中心医院收治的ICAO患者168例,出院后随访1
年,根据患者的改良Rankin评分(mRS)分为预后良好组(n=136)和预后不良组(n=32)。采用酶法测量检测

TC、HDL-C水平并计算TC/HDL-C。采用受试者工作特征(ROC)曲线分析TC、HDL-C及TC/HDL-C预测

颈内动脉闭塞患者预后的效能,采用多因素Logistic回归分析颈内动脉闭塞患者预后的影响因素。结果 预后

不良组TC、TC/HDL-C高于预后良好组(P<0.05),HDL-C低于预后良好组(P<0.05)。ROC曲线结果显

示,患者 TC、HDL-C及 TC/HDL-C预 测ICAO 患 者 预 后 的 曲 线 下 面 积(95%CI)分 别 为0.789(0.744~
0.834)、0.816(0.771~0.866)、0.911(0.861~0.961),TC/HDL-C预测颈内动脉闭塞患者预后的曲线下面积

均高于TC、HDL-C单独预测(Z=12.321、11.097,均P<0.001)。预后不良组患者既往卒中史、合并高血压、
心房颤动人数占比高于预后良好组(P<0.05),口服抗血小板药物、口服他汀人数占比低于预后良好组(P<
0.05)。Logistic回归分析显示,心房颤动(OR=2.487,95%CI:1.376~4.495)、未口服抗血小板药物(OR=
2.038,95%CI:1.273~3.262)、未口服他汀(OR=2.059,95%CI:1.168~3.627)、TC/HDL-C≥4.04(OR=
3.808,95%CI:2.046~7.087)均是ICAO患者预后的危险因素(P<0.05)。结论 TC/HDL-C升高与ICAO
患者不良预后密切相关,其可作为评估患者预后情况的重要指标。

关键词:动脉闭塞性疾病; 总胆固醇; 高密度脂蛋白胆固醇; 预后
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  颈内动脉闭塞(ICAD)是一种常见的脑血管疾

病,主要由颈内动脉的粥样硬化斑块形成和血管腔狭

窄或闭塞引起[1]。此疾病的主要病理变化包括脂质

沉积、血管平滑肌细胞增生、炎症细胞浸润以及纤维

组织增生,可共同促进动脉粥样硬化和 闭 塞 的 发

生[2]。有研究显示,ICAD患者常常面临更高的卒中

风险,尤其是缺血性卒中,这不仅严重影响患者的生

活质量,还可能导致长期残疾甚至死亡[3]。因此,对
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