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血清同型半胱氨酸与颅内动脉斑块易损特征和
负荷的关系
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  [摘要] 目的 利用高分辨血管壁成像评估同型半胱氨酸水平与颅内症状性斑块中易损特征和负荷之间的关

系。方法 选取因脑缺血症状接受颅脑高分辨血管壁成像检查的118例患者。根据血清同型半胱氨酸病理生理水

平将分为 高 同 型 半 胱 氨 酸(highhomocysteine,HHcy)组(Hcy>15μmol/L),正 常 同 型 半 胱 氨 酸(normal
homocysteine,NHcy)组(Hcy≤15μmol/L)。获取患者颅内症状性斑块的面积、狭窄程度、重塑率、标准化管壁指

数(normalizedwallindex,NWI)以及斑块内存在的易损特征,包括对比增强、斑块内出血(intracranialhemorrhage,

IPH)、表面不规则或阳性重塑。根据每个斑块中易损特征的数量作为易损负荷并进行分级。采用Logistic回归模

型和Spearman相关分析评价同型半胱氨酸水平与斑块易损特征及负荷的关系。结果 在调整人口统计学、血管危

险因素和斑块测量指标后,高同型半胱氨酸水平是颅内症状性斑块IPH[校正比值比(OR)=3.051,95%CI:

1.065~8.738,P=0.038]和表面不规则性(校正 OR=2.745,95%CI:1.024~7.363,P=0.045)的独立预测因子。

血清同型半胱氨酸浓度与症状性斑块易损负荷呈正相关(r=0.524,P<0.001)。结论 同型半胱氨酸水平升高与

缺血性患者颅内斑块的IPH和表面不规则独立相关,并可能在颅内斑块易损负荷中起作用。
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Associationofserumhomocysteinewithvulnerabilitycharacteristics
andburdenwithinintracranialarterialplaque

YANXue-jiao,SHIXiao-rui,TANGMin,GAOJie,ZHANGXiao-ling,LILing
(DepartmentofMagneticResonanceImaging,People'sHospitalofShaanxiProvince,

Xi'an710068,China)

[Abstract] Objective Toevaluatetheassociationofhomocysteine(Hcy)levelswith
vulnerabilitycharacteristicsandburdeninsymptomaticintracranialplaquesusinghigh-resolution
vesselwallimaging(HR-VWI).Methods Weselected118patientswhounderwentHR-VWIof
thebrainduetosymptomsofcerebralischemia.TheyweredividedintohighHcy(HHcy)group
(Hcy>15μmol/L)andnormalHcy (NHcy)group (Hcy≤15μmol/L)basedonserum
pathophysiologicallevelsofHcy.Thearea,degreeofstenosis,remodelingrate,andnormalized
wallindexofsymptomaticintracranialplaqueswereobtained,aswellasthepresenceof
vulnerabilitycharacteristicswithintheplaques,includingcontrastenhancement,intraplaque
hemorrhage(IPH),andsurfaceirregularityorpositiveremodeling.Thevulnerabilityburdenwas
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gradedaccordingtothenumberofvulnerablecharacteristicsineachplaque.Logisticregression
modelandSpearmancorrelationanalysiswereusedtoevaluatetherelationshipbetweenHcylevel
andplaquevulnerabilitycharacteristicsandburden.Results Afteradjustingfordemographics,

vascularriskfactors,andplaquemeasurementindicators,highHcylevelwasanindependent
predictorofsymptomaticintracranialplaqueIPH [adjustedoddsratio(OR)=3.051,95%CI:

1.065-8.738,P=0.038]andsurfaceirregularity(adjustedOR=2.745,95%CI:1.024-7.363,

P=0.045).Serum Hcyconcentrationwaspositivelycorrelatedwithvulnerabilityburdenof
symptomaticplaques(r=0.524,P<0.001).Conclusion ElevatedHcylevelsareindependently
associatedwithIPHandsurfaceirregularityinintracranialplaquesinischemicpatients,which
mayplayaroleinvulnerabilityburdenofintracranialplaques.

[Keywords] intracranialarteriosclerosis;homocysteine;magneticresonanceimaging

  同型半胱氨酸(homocysteine,Hcy)水平升高

与动脉斑块的发生、发展和易损性有关[1-2]。多项

高水平研究表明高分辨血管壁成像(high-resolution
vesselwallimagine,HR-VWI)观察到的斑块对比

增强、斑块内出血(intracranialhemorrhage,IPH)、
表面不规则、阳性重塑在脑血管事件的发生中起作

用,是斑块易损性的重要特征[3-5]。了解 Hcy在动

脉斑块易损风险中的作用至关重要,然而,相关的体

内研究很少。另外,症状性颅内斑块可能存在一种

或多种易损特征,即易损负荷不同。斑块内多种易

损特征的共存可能在一定程度上影响斑块易损风

险。现假设 Hcy可能与颅内动脉特定的易损特征

有关,并在一定程度上影响斑块易损负荷。因此,本
研究利用HR-VWI对颅内斑块的定量和定性指标

进行综合评价,观察血清 Hcy水平与症状性斑块内

易损特征及易损负荷的关系,这可能有助于理解

Hcy在动脉粥样硬化性脑血管疾病中的病理生理

作用。

1 资 料 与 方 法

1.1 一般资料 选取2019年9月—2021年9月我

院收治的缺血性脑卒中或短暂性脑缺血发作患者

118例。纳 入 对 象 分 为 高 同 型 半 胱 氨 酸 (high
homocysteine,HHcy)组(Hcy>15μmol/L),正常

同型 半 胱 氨 酸(normalhomocysteine,NHcy)组
(Hcy≤15μmol/L)。2组年龄、合并高血压、高脂

血症、冠心病等指标比较差异无统计学意义(P>
0.05),具有可比性,见表1。

表1 2组一般资料比较

Table1 Comparisonofgeneraldatabetweenthetwogroups

组别 例数
年龄

(x-±s,岁)

舒张压

(x-±s,mmHg)

收缩压

(x-±s,mmHg)

总胆固醇

(x-±s,mmol/L)

三酰甘油

(x-±s,mmol/L)

低密度脂蛋白

(x-±s,mmol/L)
HHcy 68 55.50±14.16 87.63±15.81 146.22±24.60 4.04±1.08 1.46±0.78 2.38±0.92
NHcy 50 59.10±12.48 84.80±12.14 151.68±31.73 4.11±1.44 1.54±0.75 2.37±1.16

t/Z/χ2 值 1.434 1.057 1.053 0.334 0.573 0.020
P/U 值 0.154 0.293 0.314 0.739 0.570 0.984

组别 例数
当前吸烟

(例数,%)

血脂异常

(例数,%)

冠心病

(例数,%)

当前他汀使用

(例数,%)

高血压史

(例数,%)

高密度脂蛋白

(x-±s,mmol/L)
HHcy 68 28(41.2) 21(30.9) 7(10.3) 42(61.8) 42(61.8) 1.06±0.26
NHcy 50 20(40.0) 18(36.0) 3(6.0) 41(82.0) 33(66.0) 1.07±0.27

t/Z/χ2 值 0.017 0.341 0.685 0.655 0.223 0.384
P/U 值 0.898 0.559 0.408 0.437 0.637 0.702

1mmHg=0.133kPa

  纳入标准:①因缺血性脑卒中或短暂性脑缺血

发作接受高分辨血管壁成像检查,在前期的数字减

影血管造影或计算机断层血管造影中显示至少一条

颅内动脉狭窄;②年龄≥18岁;③知情研究内容,签
署同意书。排除标准:①同侧颅外颈内动脉狭窄或

双侧颅外椎动脉狭窄>50%;②非动脉粥样硬化性

血管疾病,如血管炎、烟雾病、夹层、可逆性血管收缩

综合征;③慢性缺血性卒中(>12周);④心源性栓

塞;⑤过去3个月内补充维生素B6、B9和B12;⑥图

像质量差,无法满足分析。
本研究经医院伦理委员会批准通过。

1.2 资料收集和实验室测量 在医院 Hospital
informationSystem系统中收集患者临床资料:包
括年龄、性别、体重、身高、血压、吸烟状况、中风史、
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冠心病史等病史。入院患者空腹6h后进行的实验

室检查包括:血脂全项、尿酸、Hcy及糖化血红蛋

白。Hcy浓度测定:将空腹采集的静脉血样在4℃
环境下放置30min后,以1500r/min速度进行离

心10min,收集上清液,采用高效液相色谱法测定

血浆Hcy水平,生理范围5~15μmol/L。

1.3 MRI信息采集 使用PhilipsIngenia3.0T磁

共振扫描仪(Ingenia,Philips医疗系统,荷兰)和16
通道头颈线圈。HR-VWI协议包括3D飞行时间

(timeofflight,TOF)MRA和对比前后三维体积

各向 异 性 涡 轮 自 旋 回 波 采 集 (volumeisotropic
turbospin-echoacquisition,VISTA),分别用于获

取血管狭窄和斑块信息。3DTOF-MRA参数为:

①重复时间(repetitiontime,TR)/回波时间(echo
time,TE)=20ms/3.6ms;②视场=180mm×180
mm;③矩阵=256×256;④切 片 厚 度=5mm。

HR-VWI序列 T1VISTA序列如下:①TR/TE=
700ms/14ms;②视场=80mm×80mm;③矩阵=
256×256;④ 切 片 厚 度 =2 mm;⑤ 层 间 距 =
0.5mm。扫 描 时 间 约 为 4.5 min。静 脉 注 射

0.1mmol/kg钆特酸葡胺(佳迪显,江苏恒瑞),延迟

约5min,重复使用T1VISTA序列获得增强图像。
在血管壁成像之前,进行扩散加权成像以确定急性

梗死部位。总序列扫描时间约为20min。扫描完

成后对所有图像进行数字存储。

1.4 图像分析 所有 HR-VWI数据使用半自动软

件(tsimaging.net)进行分析。临床和影像学证实的

脑血管事件的罪犯病变定义为症状性斑块。症状性

斑块为同一血管区域内唯一的病变或同一血管区域

内存在多个斑块时最狭窄的病变[6]。2名经验丰富

的主治医师独立分析患者颅内症状性斑块。多平面

曲面重建用于获取病变部位及参考部位(图1A)。
勾画出两个部位的外壁和管腔轮廓,并自动生成外

壁面积(outerwallarea,OWA)和管腔面积(lumen
area,LA)。管壁面积(wallarea,WA)为 WA=
OWA-LA。斑块面积=病变 WA-参考 WA。标

准化管壁指数(normalizedwallindex,NWI)%=
(OWA-LA)/OWA×100%。管腔狭窄程度=(1-
病变LA/参考LA)×100%[4]。重塑率(remodeling
ratio,RR)定义为斑块OWA/参考处OWA。定义3
种重塑类型:阳性(壁外扩张),RR>1.05;中性,

0.95≤RR≤1.05;负性(血管壁收缩),RR<0.95[7]。
负性和中性重塑统称为非阳性重塑。在T1WI上检

测到斑块内高信号,被认为是IPH。高信号强度定

义为相邻肌信号强度为>150%的区域[8]。斑块表

面状态定义为斑块与斑块近腔表面的不连续或斑块

表面光滑规则[4]。见图1。在T1-VISTA对比后图

像上,颅内斑块强化分为3个等级:0级,与正常血

管壁相似;1级,低于垂体漏斗,但高于正常血管壁;

2级,类似或大于垂体漏斗(图2)。对于观点不一致

的病例,另一位资深神经影像专家(具有10年基于

图像诊断的经验)重新评估图像并协助达成共识。
斑块易损负荷根据每个斑块中包含的易损性特征

(对比增强、IPH、表面不规则、阳性重塑)的数量进

行评估,并分为以下级别:0级,无;1级,包括1个;2
级,包括2个;3级,包括3个;4级,包括4个。

1.5 重复性评价 随机选择20例患者,所有测量

均由参与斑块特征评估的2名主治医师独立进行,
以评估观察者间的可靠性。

图1 斑块测量、TI高信号及表面状态识别

A.采用TS成像软件进行曲面平面重建,以最薄的壁为参考

部位,以斑块最厚的横截面为病变部位(黄箭头);B.斑块内

可见高信号影(黄箭头),提示IPH;C.斑块表面不规则;D.
斑块表面规则(黄箭头)

Figure1 Plaque measurements,highsignalon T1,and
surfacemorphologyrecognition
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图2 对比前、后不同程度的颅内斑块增强

A.对比前偏心动脉粥样硬化斑块(黄色箭头);B.0级增强;

C.对比前偏心动脉粥样硬化斑块(黄色箭头);D.1级增强;E.
对比前偏心动脉粥样硬化斑块(黄色箭头);F.2级增强

Figure2 Intracranialplaqueenhancementof different

gradesonpre-andpost-contrastimaging

1.6 统计学方法 应用SPSS20.0统计软件分析

数据。计量资料比较采用t检验和U 检验。计数

资料比较采用χ2 检验。二元Logistic回归模型分

析Hcy水平对颅内IPH和表面不规则的影响。在

多元回归模型中,调整年龄、性别、斑块测量值、血管

危险 因 素 显 著 指 标 (P<0.1)等 混 杂 变 量。

Pearman相关系数用于分析 Hcy水平与斑块易损

负荷的相关性。类内相关系数和Kendall'sW 值评

估观察者之间的一致性。P<0.05为差异有统计

学意义。

2 结  果

2.1 2组临床以及斑块特征比较 2组性别、糖尿

病患病率、糖化血红蛋白浓度、Hcy水平比较差异

有统计学意义(P<0.05)。HHcy组颅内斑块IPH
和表面不规则发生率高于NHcy组,差异有统计学

意义(P<0.05),见表2。

2.2 Hcy水平与斑块易损性特征和负荷的关系 
有IPH组与无IPH组在性别、高血压患病率、当前

他汀药物使用、当前吸烟、Hcy水平>15μmol/L患

病率、斑块NWI%和狭窄程度比较上差异有统计学

意义(P<0.05)。有表面不规则组与无表面组在性

别、高血压患病率、当前他汀药物使用、当前吸烟、

Hcy水平>15μmol/L患病率、斑块NWI%和狭窄

程度比较上差异有统计学意义(P<0.05)。见表3。

2.3 Hcy水平与斑块易损特征之间的相关性分析

 模型1根据年龄、性别、斑块 NWI%、狭窄率、重
塑率进行调整;模型2在模型1加上高血压,当前吸

烟进一步调整;模型2在模型1加上高血压,药物进

一步调整;模型3为在模型2上加糖尿病,高血脂,
冠心病进行调整。在多因素Logistic回归模型中,
以年龄(连续变量)、性别(女性=0,男性=1)、高血

压(否=0,是=1)、当前他汀使用(否=0,是=1)、当
前吸烟(否=0,是=1)、斑块NWI%(连续变量)、狭
窄率(连续变量)、重塑率(连续变量)、糖尿病(否=
0,是=1)、高血脂(否=0,是=1)和冠心病(否=0,
是=1)为因变量,HHcy水平是颅内症状斑块IPH
(校正 OR=3.051,95%CI:1.065~8.738,P=
0.038)和表面不规则(校正 OR=2.745,95%CI:

1.024~7.363,P=0.045)的独立预测因子,见表4。

2.4 Hcy 水 平 与 斑 块 易 损 负 荷 的 相 关 性  
Spearman相关分析显示,缺血性脑梗死患者血清

Hcy浓度与斑块易损负荷呈正相关(r=0.524,P<
0.001),见图3。

表2 不同Hcy水平患者临床及颅内斑块特征比较

Table2 Comparisonofclinicalandintracranialplaquecharacteristicsinpatientswithdifferenthomocysteinelevels

组别 例数
强化等级(例数,%)

0 1 2
IPH

(例数,%)

表面不光整

(例数,%)

斑块面积

[M(QR),mm2]

斑块NWI
(x-±s,%)

重塑指数

[M(QR)]
HHcy 68 9(13.2) 17(25.0) 42(61.8) 25(36.8) 28(41.2) 2.57(3.01) 87.97±10.37 0.94(0.20)

NHcy 50 10(20.0) 14(28.0) 26(52.0) 7(14.0) 8(16.0) 2.58(3.70) 84.72±12.76 0.90(0.24)

Z/χ2/t值 1.394 7.555 8.615 0.053 1.147 1.303
P/U 值 0.498 0.006 0.003 0.849 0.129 0.138

组别 例数
狭窄率

(x-±s,%)

男性

(例数)

糖尿病

(例数,%)
Hcy

(x-±s,μmol/L)

糖化血红蛋白

(x-±s,%)

阳性重塑

(例数,%)
HHcy 68 71.71±25.06 55 19(27.9) 31.6±13.63 5.87±0.86 38(55.9)

NHcy 50 68.89±25.12 28 28(56.0) 12.44±1.67 6.50±1.33 21(42.0)

Z/χ2/t值 0.235 8.551 9.466 9.877 3.010 2.221
P/U 值 0.546 0.003 0.002 <0.001 0.005 0.136
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表3 与IPH和表面不规则的相关的临床及斑块测量指标

Table3 Clinicalandplaquemeasurementindicatorsrelatedtointraplaquehemorrhageandsurfaceirregularity

组别 例数
年龄

(x-±s,岁)

男性

(例数,%)

高脂血症

(例数,%)

糖尿病史

(例数,%)

高血压史

(例数,%)

冠心病

(例数,%)

当前他汀使用

(例数,%)
无IPH组 86 57.83±12.89 55(63.9) 30(34.9) 33(38.3) 50(58.1) 6(6.97) 56(65.1)

有IPH组 32 54.88±15.15 28(87.5) 9(25.0) 14(38.9) 25(69.4) 5(13.9) 20(55.6)

t/χ2/Z 值 1.053 6.198 0.481 0.281 4.022 2.064 0.070

P 值 0.295 0.013 0.488 0.596 0.045 0.151 0.792

组别 例数
当前吸烟

(例数,%)
Hcy

(x-±s,μmol/L)
Hcy>15μmol/L
(例数,%)

斑块面积

[M(QR),mm2]

斑块NWI
(例数,%)

狭窄率

(x-±s,%)

重塑率

[M(QR),%]
无IPH组 86 30(34.9) 19.14±10.55 43(50.0) 2.59(3.44) 0.85±0.12 67.92±25.60 0.91(0.22)

有IPH组 32 18(50.0) 35.18±15.77 25(69.4) 2.46(3.25) 0.90±0.09 77.48±22.27 0.86(0.26)

t/χ2/Z 值 4.412 6.366 7.555 0.418 1.988 1.867 1.332

P 值 0.036 <0.001 0.006 0.676 0.049 0.064 0.183

组别 例数 年龄(x-±s,岁)男性(例数,%)
高脂血症

(例数,%)

糖尿病史

(例数,%)

高血压史

(例数,%)

冠心病

(例数,%)

当前他汀使用

(例数,%)
无表面不光整组 82 57.85±12.79 57(69.5) 25(30.4) 35(42.7) 46(56.1) 8(9.75) 58(70.7)

有表面不光整组 36 55.14±15.13 26(72.2) 14(38.9) 12(33.3) 29(80.5) 3(8.33) 18(50.0)

t/χ2/Z 值 1.003 0.088 0.798 0.912 6.461 0.060 4.690

P/U 值 0.318 0.767 0.372 0.339 0.011 0.807 0.030

组别 例数
当前吸烟

(例数,%)
Hcy

(x-±s,μmol/L)
Hcy>15μmol/L
(例数,%)

斑块面积

[M(QR),mm2]

斑块NWI
(例数,%)

狭窄率

(x-±s,%)

重塑率

[M(QR),%]
无表面不光整组 82 33(40.2) 20.63±12.59 41(50.0) 2.52(3.41) 0.85±0.11 67.50±25.08 0.90(0.21)

有表面不光整组 36 15(41.7) 30.01±15.24 27(75.0) 2.71(3.60) 0.89±0.11 77.37±23.81 0.91(0.27)

t/χ2/Z 值 0.021 3.490 6.403 0.570 2.046 1.997 0.061

P/U 值 0.885 0.001 0.011 0.569 0.043 0.048 0.951

表4 Hcy与IPH和斑块表面不规则的相关性分析

Table4 Correlationanalysisofhomocysteinewithintraplaquehemorrhageandplaquesurfaceirregularity

 变量 回归系数 标准误 Waldχ2 值 P 值 OR值 95%CI

IPH

 Model1 1.092 0.511 4.566 0.035 2.846 1.079~7.504

 Model2 1.082 0.523 4.275 0.033 2.980 1.095~8.115

 Model3 1.361 0.577 5.562 0.038 3.051 1.065~8.738
表面不光整

 Model1 1.104 0.472 5.478 0.016 3.082 1.238~7.674

 Model2 1.088 0.485 5.042 0.019 3.017 1.197~7.605

 Model3 1.092 0.516 4.481 0.045 2.745 1.024~7.363

图3 脑缺血患者血清Hcy浓度与易损负荷的相关性

Figure3  The correlation between serum homocysteine

concentrationandvulnerabilityburdenincerebralischemia

patients

2.5 再现性评估 定量指标如病变处外壁面积及

管 腔 面 积 测 量 [组 内 相 关 系 数 (intra-group
correlationcoefficient,ICC)=0.882、0.879]及参考

部位 外 壁 面 积 及 管 腔 面 积 测 量 (ICC=0.859、

0.812),定性指标如强化等级、IPH 及表面不光整

(Kendall'sW=0.820、0.923、0.871)均观察到良好

的观察者间一致性,见表5。
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表5 读者间再现性评估

Table5 Assessmentofinter-observerreproducibility

 参数 类内相关系数/Kendall'sW值 95%CI

IPH 0.923 -
强化等级 0.820 -
表面不光整 0.871 -
病变部位

 外壁面积 0.882 0.816~0.950
 管腔面积 0.879 0.790~0.913
参考部位

 外壁面积 0.859 0.824~0.945
 管腔面积 0.812 0.792~0.932

3 讨  论

血清Hcy升高与心脑血管疾病的风险增加相

关,尤其在大动脉粥样硬化的患者中。潜在的病理

生理机制可能与Hcy诱导的氧化应激、内皮损伤等

不稳定因素有关,这些因素参与了动脉粥样硬化的

发生和发展[9-13]。大多数将 Hcy水平与动脉粥样

硬化联系起来的证据来自于调查动脉粥样硬化性脑

血管临床结果的研究,如缺血性中风[14-15]。一项前

瞻性研究显示,Hcy浓度会增加825例非心源性栓

塞缺血性中风患者的动脉粥样硬化性大血管狭窄或

闭塞的风险[16]。Wu等[17]研究中风患者血浆 Hcy
水平与颈动脉内膜-中膜厚度呈正相关,Kim等[18]

研究显示中风患者血清 Hcy水平升高与颈内动脉

海绵窦段的晚期钙化独立相关。这些研究提示Hcy
对缺血性不良事件风险的影响可能与其潜在的斑块

易损特征有关。斑块易损成分与斑块破裂的可能性

直接相关,并可能导致临床脑血管事件。本研究试

图阐明脑缺血患者血清 Hcy与动脉粥样硬化斑块

易损性的相关性,评估了血清Hcy水平与HR-VWI
上观察到的症状性颅内斑块易损成分以及斑块易损

负荷之间的关系。在调整年龄、性别、血管危险因素

和斑块测量后,HHcy水平与颅内症状斑块中的易

损特征独立相关,包括IPH 和表面不规则。此外,
本研究显示颅内症状性斑块的易损负荷随着 Hcy
水平的增加而增加。以上结果证明 Hcy可能在颅

内症状性斑块的易损性中发挥作用,特别是与斑块

内的易损性特征有关。

MRI上颅内动脉斑块T1高信号提示IPH,与
冠状动脉和颈动脉斑块表现一致[19-20]。血红蛋白

溶解产生的高铁血红蛋白被认为是T1高信号的原

因[21]。研究[22]显示高浓度Hcy可削弱血管内皮细

胞生物活性,增强氧化应激,加速低密度脂蛋白的氧

化,增加泡沫细胞的形成,改变斑块内未成熟新生血

管壁的弹性,导致IPH的发生。IPH由功能不全的

新生血管破裂发展而来,导致血栓性脂质核心的形

成,被认为与动脉粥样硬化斑块的进展和破裂密切

相关[23-24]。此外,本研究资料提示斑块表面不规则

在HHcy水平的患者中更为常见,并且在调整斑块

测量和临床混杂因素模型中达到边际显著性。斑块

表面不规则,如溃疡和破裂,与不稳定的斑块行为有

关[25]。HHcy患者斑块表面不规则和IPH 的高发

可能是斑块边缘破裂,HHcy介导的氧化应激触发

了血 小 板 活 化,从 而 增 加 了 表 面 血 栓 形 成 的 风

险[26]。在急性冠状动脉综合征中,HHcy水平可能

通过增加动脉粥样硬化血栓形成的可能性而增加心

血管风险[27]。本研究结果表明,血清 Hcy异常升

高可能导致颅内动脉发生类似的病理过程。Lu
等[28]研究显示HHcy水平与颅内斑块强强化有关。
然而,本研究显示不同Hcy水平的患者颅内斑块强

化分级的患病率没有显著差异。这种不一致可能是

由于两方面的原因:①纳入的患者不一致,Lu等[28]

研究对象是有症状和无症状的颅内动脉狭窄患者,
而本研究的纳入对象是有症状的缺血性卒中或

TIA患者,颅内斑块强化与缺血性症状密切相关,
在本研究对象中,斑块强化的总体患病率很高;②评

估的动脉不一致,Lu等[28]研究评估了大脑中动脉

(middlecerebralartery,MCA)和基底动脉(basilar
artery,BA)这两条动脉,而本研究评估的颅内动脉

不仅包括 MCA和BA,还包括椎动脉 V4段、颈内

动脉C7段的斑块,斑块特征的患病率可能因位置

而异。
当将血清 Hcy水平作为一个连续变量进行评

估时,结果显示随着 Hcy浓度的增加,颅内斑块易

损性特征的共存也即斑块易损负荷增加。有多个易

损成分的斑块破裂的风险更高[29]。Yang等[30]认

为血清 Hcy水平升高会增加颈动脉斑块不稳定的

风险。本研究结果与其一致,并将这种关联扩展到

颅内斑块,表明血清Hcy在颅内斑块易损风险中起

作用。
本研究的优势包括使用高分辨血管壁 MRI,这

使得评估多种斑块特征成为可能,包括狭窄率和斑

块NWI%等指标,测量指标可能会影响斑块的易损

性特征[31-32]。在本研究的多元回归模型中,考虑了

这些测量指标对易损特征的影响。另一个优点是对

斑块易损负荷的分析,即斑块内易损特征的共存,这
使本研究更深入地了解斑块易损的本质。

本研究也存在一定的局限性。首先,本组数据

仅考虑了常规实验室数据,未包括维生素B6、B9和
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B12的测量,以及患者饮食习惯的信息(如咖啡和酒

精摄入量)。因此,其对血浆 Hcy水平与颅内斑块

易损特征的关联的潜在影响尚未被探索。第二,这
是一项样本量较小的单中心观察性研究,需要进一

步开展前瞻性纵向研究,以探讨 Hcy与已知动脉粥

样硬化斑块特征之间的因果关系;另外,在相同易损

负荷下,不同易损斑块表型与 Hcy之间的关系尚未

得到充分讨论。最后,本研究对象仅包括来自中国

人群的患者,研究显示中国人群颅内动脉粥样硬化

性狭窄的患病率较高。因此,本研究的显示需要在

其他种族群体中进行验证。
综上所述,本研究显示 Hcy水平升高与缺血性

患者颅内斑块易损特征(包括IPH 和表面不规则)
独立相关,并可能在颅内斑块易损负荷中发挥作用。
有必要进一步研究 Hcy调节在预防缺血性疾病患

者颅内斑块破裂中的作用。
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