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  摘 要:目的 探讨血清钙磷水平与绝经期女性颈动脉内膜中层厚度(CIMT)及颈动脉斑块之间的相关

性。方法 选取2020年1月至2021年12月在该院行颈动脉B型超声的绝经期女性438例作为研究对象。研

究对象根据颈动脉B型超声检查的CIMT分为斑块组83例、颈动脉内膜中层增厚组(以下简称增厚组)168例

及对照组(CIMT正常)187例。比较各组临床资料,并通过 Logistic回归分析确定血清钙磷[血清钙离子

(Ca2+)、血清磷(P)]水平对CIMT增厚及颈动脉斑块的相关性。结果 斑块组年龄、绝经年龄大于其他两组,
体重指数(BMI)、收缩压、舒张压高于其他两组,差异有统计学意义(P<0.05)。增厚组年龄、绝经年龄大于对

照组,BMI、收缩压、舒张压高于对照组,差异有统计学意义(P<0.05)。对照组高血压、血管紧张素转化酶抑制

剂、Ca2+拮抗剂、利尿剂、胰岛素及他汀类药物占比低于其他两组,差异有统计学意义(P<0.05)。斑块组血清

肌酐(Cr)、空腹血糖(FGP)、P、总胆固醇(TC)、高密度脂蛋白胆固醇(HDL-C)、低密度脂蛋白胆固醇(LDL-C)
均高于其他两组,Ca2+低于其他两组,差异有统计学意义(P<0.05)。增厚组Cr、FGP、P、TC、HDL-C、LDL-C
均高于对照组,Ca2+低于对照组,差异有统计学意义(P<0.05)。年龄、舒张压、收缩压、Cr、Ca2+、P、LDL-C、他

汀类药物是影响CIMT增厚的独立危险因素(P<0.05);而绝经年龄及Ca2+是影响CIMT增厚的独立保护因

素(P<0.05)。随着血清Ca2+水平升高,颈动脉斑块的风险呈非线性下降趋势(χ2=3.210,P=0.038);随着

血清P水平升高,颈动脉斑块的风险呈非线性增高趋势(χ2=6.210,P=0.003)。结论 血清钙、磷水平与绝

经期女性CIMT和颈动脉斑块的形成有关。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

correlation
 

between
 

serum
 

calcium
 

and
 

phosphorus
 

levels
 

and
 

ca-
rotid

 

intima-media
 

thickness
 

(CIMT)
 

and
 

carotid
 

plaque
 

in
 

postmenopausal
 

women.Methods A
 

total
 

of
 

438
 

postmenopausal
 

women
 

who
 

received
 

carotid
 

artery
 

B-mode
 

ultrasound
 

in
 

a
 

hospital
 

from
 

January
 

2020
 

to
 

De-
cember

 

2021
 

were
 

selected
 

as
 

subjects.According
 

to
 

the
 

CIMT
 

of
 

carotid
 

artery
 

B-mode
 

ultrasound,the
 

sub-
jects

 

were
 

divided
 

into
 

83
 

cases
 

in
 

the
 

plaque
 

group,168
 

cases
 

in
 

the
 

carotid
 

intima-media
 

thickening
 

group
 

(hereinafter
 

referred
 

to
 

as
 

the
 

thickening
 

group)
 

and
 

187
 

cases
 

in
 

the
 

control
 

group
 

(normal
 

CIMT).The
 

clin-
ical

 

data
 

of
 

each
 

group
 

were
 

compared,and
 

the
 

correlation
 

between
 

serum
 

calcium
 

and
 

phosphorus
 

[serum
 

cal-
cium

 

ion
 

(Ca2+),serum
 

phosphorus
 

(P)]
 

levels
 

on
 

CIMT
 

thickening
 

and
 

carotid
 

plaque
 

was
 

determined
 

by
 

Logistic
 

regression
 

analysis.Results The
 

age
 

and
 

menopause
 

age
 

of
 

the
 

plaque
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

of
 

the
 

other
 

two
 

groups,and
 

the
 

body
 

mass
 

index
 

(BMI),systolic
 

blood
 

pressure
 

and
 

diastolic
 

blood
 

pressure
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

of
 

the
 

other
 

two
 

groups,the
 

difference
 

was
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).The
 

age
 

and
 

menopause
 

age
 

of
 

thickening
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

control
 

group,and
 

BMI,systolic
 

blood
 

pressure
 

and
 

diastolic
 

blood
 

pressure
 

were
 

higher
 

than
 

control
 

group,the
 

difference
 

was
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).
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The
 

proportion
 

of
 

hypertension,angiotensin
 

converting
 

enzyme
 

inhibitors,Ca2+
 

antagonists,diuretics,insulin
 

and
 

statins
 

in
 

the
 

control
 

group
 

were
 

lower
 

than
 

that
 

in
 

the
 

other
 

two
 

groups,and
 

the
 

difference
 

was
 

statisti-
cally

 

significant
 

(P<0.05).Serum
 

creatinine
 

(Cr),fasting
 

blood
 

glucose
 

(FGP),P,total
 

cholesterol
 

(TC),

high
 

density
 

lipoprotein
 

cholesterol
 

(HDL-C)
 

and
 

low
 

density
 

lipoprotein
 

cholesterol
 

(LDL-C)
 

in
 

plaque
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

other
 

two
 

groups,and
 

Ca2+
 

was
 

lower
 

than
 

those
 

in
 

the
 

other
 

two
 

groups,

with
 

statistical
 

significance
 

(P<0.05).Cr,FGP,P,TC,HDL-C
 

and
 

LDL-C
 

in
 

thickening
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

control
 

group,and
 

Ca2+
 

was
 

lower,the
 

difference
 

was
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).Age,

diastolic
 

blood
 

pressure,systolic
 

blood
 

pressure,Cr,Ca2+,P,LDL-C
 

and
 

statins
 

were
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

CIMT
 

thickening
 

(P<0.05).Menopause
 

age
 

and
 

Ca2+
 

were
 

independent
 

protective
 

factors
 

for
 

CIMT
 

thickening
 

(P<0.05).With
 

the
 

increase
 

of
 

serum
 

Ca2+
 

level,the
 

risk
 

of
 

carotid
 

plaque
 

showed
 

a
 

non-linear
 

decline
 

(χ2=3.210,P=0.038).The
 

risk
 

of
 

carotid
 

plaque
 

increased
 

nonlinearly
 

with
 

the
 

increase
 

of
 

serum
 

P
 

level
 

(χ2=6.210,P=0.003).Conclusion Serum
 

calcium
 

and
 

phosphorus
 

levels
 

are
 

associated
 

with
 

CIMT
 

and
 

carotid
 

plaque
 

formation
 

in
 

postmenopausal
 

women.
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  心血管疾病是目前影响人类健康的重要疾病,其
中动脉粥样硬化改变是绝大部分心血管疾病发生过

程中最重要的病理改变,也是导致冠心病的重要机

制[1-2]。女性患者在绝经前冠心病发病概率是同时期

男性患者的1/10,但绝经期后的女性冠心病发病率迅

速上升至与同时期男性持平,这说明绝经期女性的性

激素水平变化所引起的一系列生理改变可能是导致

其冠心病发病升高的重要因素[3-4]。在针对慢性肾脏

疾病的患者研究中指出,此类患者血清钙磷代谢的异

常与其心血管疾病发生率之间存在显著关系[5]。还

有既往研究指出,颈动脉内膜中层厚度(CIMT)是反

应全身动脉硬化的有效指标,已经有研究将之运用于

动脉粥样硬化性疾病的预测取得了较好的效果[6]。
绝经女性钙磷代谢情况异常已经被国内外研究所证

实,但目前分析此类患者钙磷代谢情况与CIMT之间

关系的研究在国内相对较少,对二者之间关系仅存在

于理论分析,缺少实质性临床证据,故开展本次研究,
旨在为临床治疗提供参考依据。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2020年1月至2021年12月在

本院行颈动脉B型超声的绝经期女性438例作为研

究对象,研究对象根据颈动脉B型超声检查的CIMT
分为斑块组83例、颈动脉内膜中层增厚组(以下简称

增厚组)168例及对照组(CIMT正常)187例。纳入

标准:(1)根据美国临床内分泌医师学会颁布的绝经

期声明中相关标准明确处于绝经期[7];(2)检查资料

完善;(3)患者知情同意。排除标准:(1)合并感染性

疾病;(2)既往明确甲状腺、垂体代谢等激素代谢异常

类疾病;(3)既往合并肾脏疾病或近期发生严重的肝、
肾功能障碍;(4)确诊骨代谢异常类疾病;(5)合并冠

心病;(6)合并恶性肿瘤疾病。本研究经过本院伦理

委员会审核通过。

1.2 方法

1.2.1 颈动脉超声检查方法 采用荷兰飞利浦公司

生产的Affiniti50型彩色多普勒超声诊断仪对患者颈

动脉情况进行检查,检查过程具体如下:患者至少

15
 

min处于静息状态后取仰卧位,超声检查期间嘱患

者头偏向对侧并保持在约45°,同时操作者需确保探

头发射声束与血流之间的夹角≤60°,探头频率选择

6~12
 

MHz。分别检查双侧颈总动脉、颈总动脉分叉

处、颈内动脉及颈外动脉内膜是否光滑、有无增厚及

斑块(增厚标准为1.0
 

mm≤CIMT<1.5
 

mm;斑块阳

性标准为CIMT≥1.5
 

mm[8])。测量CIMT时,分别

取双侧颈总动脉分叉前1
 

cm处、颈总动脉分叉处及

颈内、颈外动脉起始部1
 

cm处作为测量点,通过探头

沿血管长轴测量动脉后壁CIMT,每处测量3次,取其

平均值。

1.2.2 资料收集 收集各组年龄、体重指数(BMI)、
绝经年龄、生育史、吸烟史、饮酒史、血压、基础疾病,
以及药物使用史临床资料。

1.2.3 各指标检测方法 采集各组清晨空腹静脉血

标本并进行以下几项指标检测。(1)血常规:白细胞

(WBC)、中性粒细胞绝对值(Ne)、血红蛋白(HGB)、
血小板(PLT),血常规采用深圳迈瑞生物医疗电子股

份有限公司生产的BC-500型全自动血细胞分析仪及

配套试剂进行检测;(2)肝功生化:丙氨酰氨基转移酶

(ALT)、血清总胆红素(TBiL)、血清肌酐(Cr)、空腹

血糖(FGP)、血清钙离子(Ca2+)、血清磷(P)、尿酸

(UA);(3)血脂:总胆固醇(TC)、甘油三酯(TG)、高
密度脂蛋白胆固醇(HDL-C)、低密度脂蛋白胆固醇
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(LDL-C);(2)、(3)项目均采用美国贝克曼库尔特公

司生产的AU5800型全自动生化仪及配套试剂进行

检测。

1.3 统计学处理 采用统计软件SPSS25.0对数据

进行处理。计数资料以n(%)表示,组间比较采用χ2

检验,等级资料采用Kruskal-Wallis
 

H 检验;计量资

料以M(P25,P75)表示,组间比较采用Mann-Whitney
 

U 检验;采用有序Logistic回归分析确定颈动脉增厚

及斑块的影响因素。采用R软件(v3.6.1)绘制限制

性立方样条评估血清Ca2+及PGF与CIMT厚度相关

性。P<0.05表示差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 各组临床资料比较 斑块组年龄、绝经年龄大

于其他两组,BMI、收缩压、舒张压高于其他两组,差
异有统计学意义(P<0.05);增厚组年龄、绝经年龄大

于对照组,BMI、收缩压、舒张压高于对照组,差异有

统计学意义(P<0.05);对照组高血压、血管紧张素转

化酶抑制剂(ACEI)、Ca2+ 拮抗剂、利尿剂、胰岛素及

他汀类药物占比低于其他两组,差异有统计学意义

(P<0.05)。见表1。

2.2 各组实验室检查资料比较 斑块组Cr、FGP、P、

TC、HDL-C、LDL-C均高于其他两组,Ca2+ 低于其他

两组,差异有统计学意义(P<0.05);增厚组 Cr、

FGP、Ca2+、P、TC、HDL-C、LDL-C均高于对照组,

Ca2+低于对照组,差异有统计学意义(P<0.05)。见

表2。

表1  3组临床资料比较[M(P25,P75)或n]

项目 斑块组(n=83) 增厚组(n=168) 对照组(n=187) U/χ2 P

年龄(岁) 64(59,66) 60(56,64)a 55(52,58)ab 149.107 <0.001

绝经年龄(岁) 54(51,57) 55(53,57)a 56(54,58)ab 20.375 <0.001

BMI(kg/m2) 22.31(20.44,23.81) 21.41(20.31,22.91)a 21.07(19.81,22.33)ab 16.824 <0.001

吸烟史 32 46 57 3.263 0.196

饮酒史 9 14 17 0.421 0.810

血压

 收缩压(mm
 

Hg) 137(125,149) 129(121,136)a 125(117,132)ab 37.849 <0.001

 舒张压(mm
 

Hg) 87(80,95) 79(73,85)a 75(69,82)ab 76.201 <0.001

生育史

 1次 52 109 117 0.234 0.891

 2次及以上 31 59 70

基础疾病

 高血压 58 79 31ab 59.461 <0.001

 糖尿病 22 31 29 4.572 0.102

药物使用史

 ACEI 23 37 14ab 21.802 <0.001

 β阻滞剂 21 36 17ab 14.714 0.001

 Ca2+拮抗剂 39 45 19ab 44.865 <0.001

 利尿剂 22 37 21ab 11.539 0.003

 胰岛素 20 25 20ab 8.151 0.017

 降血糖药物 9 14 8 4.411 0.110

 他汀类药物 47 67 31ab 47.177 <0.001

  注:与斑块组比较,aP<0.05;与增厚组比较,bP<0.05。

表2  各组实验室检查指标比较[M(P25,P75)]

项目 斑块组(n=83) 增厚组(n=168) 对照组(n=187) U P

WBC(×109/L) 6.04(4.37,9.18) 6.22(4.19,8.17) 6.45(4.38,8.33) 0.361 0.835

Ne(×109/L) 4.54(3.71,5.77) 4.56(3.74,5.37) 4.49(3.85,5.24) 1.322 0.516

HGB(g/L) 121.01(101.81,146.11) 123.34(109.84,137.46) 122.81(108.03,139.14) 0.083 0.959

PLT(×1012/L) 221.31(172.73,265.00) 212.26(172.12,249.42) 211.68(171.42,250.67) 1.129 0.569
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续表2  各组实验室检查指标比较[M(P25,P75)]

项目 斑块组(n=83) 增厚组(n=168) 对照组(n=187) U P

ALT(U/L) 37.12(31.21,41.17) 34.96(31.78,38.92) 35.71(31.39,40.23) 3.879 0.144

TBiL(μmol/L) 26.38(16.86,37.05) 26.61(18.96,33.46) 27.94(19.85,33.85) 0.188 0.910

Cr(μmol/L) 76.58(56.62,88.75) 69.27(60.97,78.19)a 65.01(55.81,73.28)ab 19.372 <0.001

FGP(mmol/L) 4.86(3.57,5.96) 4.05(3.13,5.18)a 3.84(3.09,4.65)ab 17.267 <0.001

Ca2+(mmol/L) 2.31(2.21,2.39) 2.38(2.31,2.45)ab 2.45(2.33,2.55)ab 65.264 <0.001

P(mmol/L) 1.17(1.02,1.33) 1.07(0.96,1.22)a 1.01(0.81,1.21)ab 192.364 <0.001

UA(μmol/L) 231.73(181.12,292.61) 225.61(174.44,272.68) 220.11(177.31,261.10) 2.884 0.236

TC(mmol/L) 4.33(2.98,5.81) 3.96(2.79,5.01)a 3.63(2.52,4.84)ab 9.531 0.009

TG(mmol/L) 1.15(0.62,1.92) 1.02(0.68,1.45) 1.03(0.69,1.47) 2.334 0.311

HDL-C(mmol/L) 1.16(0.88,1.41) 1.21(1.05,1.41)a 1.31(1.10,1.51)ab 17.633 <0.001

LDL-C(mmol/L) 2.76(2.15,3.51) 2.49(1.88,2.99)a 2.36(1.86,2.75)a 16.628 <0.001

  注:与斑块组比较,aP<0.05;与增厚组比较,bP<0.05。

2.3 CIMT增厚的影响因素分析 Logistic回归分

析结果显示,年龄、舒张压、收缩压、Cr、P、LDL-C、他
汀类药物是影响CIMT增厚的独立危险因素(P<
0.05),而绝经年龄及Ca2+是影响CIMT增厚的独立

保护因素(P<0.05)。见表3。

2.4 绝经期妇女血清Ca2+ 及P与颈动脉斑块风险

的限制性立方样条分析 结合Logistic
 

回归结果应

用限制性立方样条分析,在调整变量“年龄、绝经年

龄、收缩压、舒张压、Cr、LDL-C、他汀类药物”后得出,
随着血清Ca2+水平升高,颈动脉斑块的风险呈非线性

下降趋势(χ2=3.210,P=0.038);随着血清P水平

升高,颈动脉斑块的风险呈非线性增高趋势(χ2=
6.210,P=0.003)。见图1。

表3  CIMT增厚的影响因素分析

因素 β SE Wald OR P
95%CI

下限 上限

年龄 0.258 0.035 53.713 1.294
 

<0.001 1.208 1.386

绝经年龄 -0.128 0.047 7.374 0.880
 

0.007 0.801 0.964

BMI 0.049 0.078 0.391 1.050
 

0.533 0.901 1.222

收缩压 0.041 0.012 10.309 1.041
 

0.001 1.016 1.065

舒张压 0.052 0.016 10.576 1.053
 

0.001 1.021 1.086

Cr 0.030 0.011 7.811 1.030
 

0.005 1.009 1.052

FGP 0.298 0.098 2.174 1.347
 

0.202 1.110 1.633

Ca2+ -0.568 1.305 4.164 0.566
 

0.044 0.146 0.997

P 3.202 1.763 6.065 24.582
 

0.014 5.731 46.460

TC 0.155 0.089 3.063 1.168
 

0.081 0.981 1.389

HDL-C -0.891 0.555 2.583 0.410
 

0.108 0.138 1.216

LDL-C 0.579 0.192 9.302 1.784
 

0.002 1.229 2.590

高血压 1.824 0.324 1.616 6.197
 

0.198 0.280 11.704

ACEI 1.282 0.382 1.281 3.604
 

0.311 0.705 7.614

β阻滞剂 0.568 0.384 2.241 1.765
 

0.134 0.838 3.713

Ca2+拮抗剂 1.578 0.369 2.314 4.845
 

0.122 2.351 9.984

利尿剂 0.578 0.357 2.623 1.782
 

0.105 0.886 3.582

胰岛素 0.156 0.407 0.147 1.169
 

0.701 0.526 2.593

他汀类药物 1.101 0.323 11.599 3.004
 

0.001 1.595 5.651
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图1  基于限制性立方样条模型分析绝经期妇女血清Ca2+及P与颈动脉斑块的风险相关性
 

3 讨  论

  绝经期是女性生理代谢状态发生重要改变的时

期,由于卵巢功能的丧失,绝经后女性的多种疾病发

病率明显提高,开展对于绝经期女性高危疾病发病研

究并针对性进行干预,对维持绝经后女性的健康生活

状态具有重要的意义[8-9]。绝经后女性心血管疾病发

病概率提升,而动脉粥样硬化是绝大多数血管硬化类

疾病的重要病理改变,对绝经后动脉粥样硬化的机制

进行探讨有助于绝经妇女心血管疾病的预防措施

制定。

CIMT作为颈动脉血管评价的影像学指标,其与

心血管疾病发生的关系密切,而本次研究参照国内外

多个标准后对人群进行分组,并进一步讨论其影响因

素。本研究结果提示,年龄是CIMT增厚的独立影响

因素。由于年龄增长所导致的器官及组织代谢功能

下降是导致绝大多数疾病的重要因素,尤其是在心血

管疾病中,年龄一直都是绝大部分此类疾病的独立影

响因素[10]。而从绝经年龄的比较情况来看,绝经年龄

是CIMT增厚的保护因素,如前所述,绝经的根本诱

因是卵巢功能的丧失,而绝经年龄较晚的女性人群体

内代谢稳态维持时间相对较长,相同年龄下的人群绝

经时间越晚,其代谢紊乱持续时间越短,故其相应疾

病发生的概率较低[11-12]。血压状态对于血管壁厚度、
硬度及心血管疾病发生的影响是可以肯定的,且目前

已经有研究提示,收缩压超过130
 

mm
 

Hg及舒张压

超过80
 

mm
 

Hg人群的心血管发病率明显升高,主要

原因在于血压升高会导致血管内皮损伤、心血管系统

负荷加重等心血管疾病的高危因素发生,故收缩压及

舒张压均为CIMT增厚的独立危险因素[13-14]。但是

本研究虽然斑块组及增厚组患者高血压占比均明显

高于对照组,但高血压并非CIMT增厚的独立危险因

素,分析后认为,主要是由于目前人群对于高血压的

认识明显提升,且发现后及时就诊等原因导致血压及

时得到控制[15]。YANG
 

等[16]的研究中,BMI与动脉

粥样硬化发病具有一定的相关性,但本研究中BMI
并非CIMT增厚的独立影响因素,主要是由于BMI
受到多方面因素的影响,且BMI并非单纯的体脂状

态,由于骨量、肌肉含量等在BMI中的影响是不能被

排除。本研究结果显示,虽然3组 ACEI、β阻滞剂、

Ca2+拮抗剂、利尿剂、胰岛素占比比较差异有统计学

意义(P<0.05),但上述药物使用史未成为CIMT增

厚的独立影响因素,究其原因为上述药物使用史与患

者高血压及糖尿病病史具有显著的相关性。他汀类

药物具有明显的降低TC、TG及LDL-C等指标的作

用,对于预防动脉粥样硬化性斑块的形成的作用已经

得到其他研究的证实[17],且多数使用他汀类药物的人

群一定是存在有明显的脂代谢异常情况,故其是CI-
MT增厚的独立影响因素。

本研究结果显示,年龄、舒张压、收缩压、Cr、P、

LDL-C、他汀类药物是影响CIMT增厚的独立危险因

素(P<0.05),分析原因可能与以下内容有关。(1)Cr
是反应肾小球滤过功能的重要指标,针对慢性肾脏疾

病患者的研究结果中显示,Cr与患者心血管疾病发生

率、心血管意外病死率等具有显著的相关性,Cr升高

预示着肾功能异常,同时会导致CIMT增厚[18]。(2)

LDL-C是运送胆固醇到肝外细胞的主要载体,其水平

升高会导致血浆内胆固醇水平升高,从而导致血管内

壁增厚[19]。(3)在血管平滑肌细胞表面的蛋白耦联受

体中包含有Ca2+ 受体,导致细胞能够对血清Ca2+ 水

平进行感知,当外界Ca2+ 水平降低时,血管平滑肌细

胞Ca2+ 受体被激活,同时诱导 ERK1/2途径的激

活[20-22]。而绝经后女性由于雌激素分泌异常,导致骨
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内破骨细胞大量生成,故大量以Ca2+作为基础构成的

骨质结构溶解破坏,导致血清Ca2+ 降低,进而诱发血

管平滑肌Ca2+ 受体的激活,从而导致CIMT增厚。
(4)血 清 中 P

 

水 平 升 高 会 导 致 血 管 内 皮 细 胞 中

Runx2、osterix、ALP及 OPN等基因表达上调,其中

Runx2
 

是一种在成骨细胞和软骨细胞分化中重要的

转录因子,可诱导主要骨基质成分如Ⅰ
 

型胶原、骨钙

素及OPN的表达,而随后的3种基因被证实是促进

细胞钙化的关键基因,充分说明当血清中P水平升高

会导致血管内皮细胞纤维化及硬化的重要因素,而血

管内皮细胞在发生钙化的同时,会导致周围炎性反应

增加,从而导致血管内皮增厚,此为血清P可能诱导

CIMT增厚的理论基础[23-24];而P与Ca2+相同,作为

骨代谢的重要组成部分,由于绝经后骨破坏增加,相
应会导致血清P水平升高,故此项升高会导致CIMT
增厚。而FGP、TC、HDL-C未成为影响CIMT增厚

的独立危险因素,分析原因如下:(1)FGP是时效性检

测指标,健康人体内FGP稳定性较差,不仅受到时间

因素影响,且部分样本使用胰岛素或发生感染等对于

FGP影响较大,故导致的独立影响性被进一步削弱;
(2)HDL-C属于TC中的一类,二者之间共线性问题

较明显,且TC中并非所有构成元素均对CIMT代谢

具有影响,故导致 TC 对 于 CIMT 影 响 较 小;(3)

HDL-C是重要的胆固醇代谢指标,虽然既往研究中

指出HDL-C对于血管内皮细胞钙化具有较明显的影

响,但本研究可能由于样本量较小等因素的影响导致

实验数据偏倚,最终导致此项对于CIMT增厚的影响

较低。
综上所述,血清钙磷水平与绝经期女性CIMT和

颈动脉斑块的形成有关,但本次研究为单中心小样本

量研究,实验数据可能存在一定偏倚,尚需要扩大样

本量进行进一步验证。
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