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摘  要 

目的：探讨脂蛋白A与中老年肥胖患者颈部动脉粥样硬化斑块的相关性。方法：选取青岛市某三甲医院

中老年肥胖患者100例纳入观察组，根据颈部血管彩超检查结果，将其分为斑块组(49例)和无斑块组(51
例)，再根据颈动脉内斑块回声性质，将斑块组分为稳定斑块亚组(26例)和不稳定斑块亚组(23例)。另选

取60例体检健康者作为对照组，取空腹静脉血测定脂蛋白A，比较各组脂蛋白A水平。结果：观察组的脂

蛋白A水平高于对照组，差异有统计学意义(P < 0.05)。与无斑块组相比，斑块组的年龄、LP(a)、SBP、
TC、TG、LDL-C、FBG水平明显升高，差异均有统计学意义(P < 0.05)。不稳定斑块亚组LP(a)、TC、LDL-C
水平高于稳定斑块亚组，差异有统计学意义(P = 0.001, P = 0.027, P = 0.032)。Logistic回归分析显示

LP(a)是影响颈动脉粥样硬化斑块的稳定性的危险因素(P < 0.05)。Spearson法分析显示LP(a)水平与

IMT检测值呈正相关(P < 0.001)。结论：中老年肥胖患者LP(a)水平呈高表达，其可能与颈动脉粥样硬化

发生有关。 
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Abstract 
Objective: To investigate the correlation between lipoprotein A and atherosclerotic plaque in the 
neck of middle-aged and elderly obese patients. Methods: A total of 100 middle-aged and elderly 
obese patients from a third-class A hospital in Qingdao were included in the observation group. 
According to the results of cervical vascular color Doppler ultrasound, they were divided into 
plaque group (49 cases) and no plaque group (51 cases). According to the echo properties of caro-
tid plaques, the plaque group was divided into stable plaque subgroup (26 cases) and unstable 
plaque subgroup (23 cases). Another 60 healthy subjects were selected as the control group. Fast-
ing venous blood was taken to determine the level of lipoprotein A. Results: The level of lipo-
protein A in observation group was higher than that in control group, and the difference was sta-
tistically significant (P < 0.05). Compared with the non-plaque group, the levels of age, LP(a), SBP, 
TC, TG, LDL-C and FBG in the plaque group were significantly increased, with statistical signific-
ance (P < 0.05). The levels of LP(a), TC and LDL-C in the unstable plaque subgroup were higher 
than those in the stable plaque subgroup, and the difference was statistically significant (P = 0.001, 
P = 0.027, P = 0.032). Logistic regression analysis showed that LP(a) was a risk factor affecting the 
stability of carotid atherosclerotic plaque (P < 0.05). Spearson analysis showed that LP(a) level 
was positively correlated with IMT (P < 0.001). Conclusion: LP(a) level is highly expressed in mid-
dle-aged and elderly obese patients, which may be related to the occurrence of carotid atheros-
clerosis. 
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1. 引言 

肥胖是一种慢性代谢性疾病，受多种遗传和/或环境因素的影响，因为生活水平的提高、缺乏运动、

生活压力等各种因素的作用，其引起多器官系统的病理生理变化，与各种代谢紊乱及疾病过程有关，是

诱发动脉粥样硬化、2 型糖尿病、高血压等众多慢性疾病的危险因子[1] [2] [3]。近年来，肥胖发病率逐

年上升，众所周知，其是引起多种慢性疾病的危险因素，并给社会带来重大的经济负担[1]。有研究表明，

在 2019 年中国归因于高体质量指数(body mass index, BMI)的心血管疾病死亡人数为 54.94 万，约 11.98%
的心血管疾病死亡归因于 BMI。研究表明肥胖是一种慢性炎症状态，通过引起脂质代谢紊乱、免疫炎症

反应及氧化应激的发生，促进动脉粥样硬化发病及进展[4] [5] [6]。动脉粥样硬化主要表现为血脂和白细

胞在血管中积聚，斑块形成，管腔狭窄，斑块破裂形成血栓，血流减少及血栓脱落均导致相应区域缺血，

不良预后风险增加[7]。因此动脉粥样硬化是引起众多心脑血管疾病的病理基础。近年来有研究推算目前

心血管疾病患病人数 3.30 亿，男性多于女性，在中国每 5 例死亡中就有 2 例死于心血管疾病[8]。脂蛋白

a [Lipoprotein(a)]主要在肝脏内合成，其表达水平升高均被证实与动脉粥样硬化等疾病相关[9]。但临床对

脂蛋白 a 与中老年肥胖患者颈部动脉粥样硬化斑块的关系研究较少。因此本研究探讨脂蛋白 a 与中老年

肥胖患者颈部动脉粥样硬化斑块的相关性，以期为动脉粥样硬化的防治提供新思路。 
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2. 资料与方法 

2.1. 一般资料 

选取 2020 年 9 月~2021 年 9 月在青岛大学附属医院就诊的 100 例肥胖患者作为观察组，其中男性 62
例，女性 38 例；年龄 45~80 岁，平均年龄(56.64 ± 8.73)岁。纳入标准：1) 符合中国居民肥胖防治专家共

识，成人体质量指数(Body mass index)大于 28 kg/m2视为肥胖[10]；2) 行双侧颈部血管超声检查；3) 不
伴有高血压。排除标准：1) 合并感染性疾病；2) 恶性肿瘤；3) 血液系统疾病；4) 严重心肝肾功能障碍；

5) 近期接受外科手术者。另取 60 例体检健康者为对照组，其中男 32 例，女 28 例；年龄 45~77 岁，平

均年龄(55.88 ± 7.94)。两组一般资料比较无统计学差异(p > 0.05)。本研究经青岛大学附属医院伦理委员会

批准，患者均自愿参加试验并签署知情同意书。 

2.2. 检测 IMT 厚度并分组 

由同一人应用彩色多普勒超声检查设备，对患者双侧颈动脉进行检查，根据检查结果对病例组进一

步分组，将 49 例 IMT ≥ 1.5 mm，且斑块突出于管腔内或内膜局限增厚高于周边 50%。未达到上述标准

者判定为无斑块[11]。再根据斑块有无，将病例组分为无斑块组(51 例)和有斑块组(49 例)，根据颈动脉内

斑块回声性质，进一步将有斑块组分为稳定斑块组(软斑块及混合斑块)和不稳定斑块组(硬斑块)。 

2.3. 实验室指标检测 

使用电子血压计测定患者收缩压(systolic pressure, SBP)及舒张压(diastolic pressure, DBP)。采取研究对

象空腹 8~12 小时状态下静脉血，测定空腹血糖(fasting blood glucose, FBG)、总胆固醇(total cholesterol, 
TC)、甘油三酯(triglyceride, TG)、高密度脂蛋白胆固醇(high density lipoprotein cholesterol, HDL-C)、低密

度脂蛋白胆固醇(low density lipoprotein cholesterol, LDL-C)、LP(a)。 

2.4. 统计学方法 

本研究采用 SPSS26.0 分析数据，应用 Shapiro-Wilk’s 进行正态性检验。对于偏态分布的定量资料，

以中位数(四分位数间距)表示，应用曼–惠特尼秩和检验进行分析；计数资料用频数(频率)表示，采用 χ2
检验。对于正态分布的定量资料，以均数 ± 标准差( x s± )表示，两组数据间采用 t 检验进行分析；多因

素分析采用 Logistic 回归分析法；相关性分析应用 spearson 法。P < 0.05 为差异有统计学意义。 

3. 结果 

3.1. 观察组及对照组 IMT 比较 

观察组 IMT 分别为 LP(a) 128.00 (78.25, 187.35) mm，对照组 IMT 为 84 (45.50, 147.00) mm，与对照

组相比，观察组血清 IMTLP(a) (Z = −3.186, P < 0.05)。 

3.2. 斑块组与无斑块组血清 LP(a)水平及临床资料比较 

斑块组的年龄、LP(a)、SBP、TC、TG、LDL-C、FBG 水平均高于无斑块组，差异均有统计学意义(P 
< 0.05)，见表 1。 

3.3. 不稳定斑块亚组与稳定斑块亚组血清 LP(a)水平及临床资料比较 

不稳定斑块亚组血清 LP(a)、TC、LDL-C 水平较稳定斑块亚组升高，差异有统计学意义(P < 0.05)，
见表 2。 
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Table 1. Comparison of serum LP(a) levels and clinical data between the plaque group and the plaque-free group 
表 1. 斑块组与无斑块组血清 LP(a)水平及临床资料比较 

组别 n 男/女/例 年龄[年， 
M (p25, p75)] 

LP(a) [mg/L,  
M (p25, p75)] SBP/(mmHg, x s± ) DBP/(mmHg, 

x s± ) 

无斑块组 51 30/21 53 (49, 60) 85 (61, 139) 122.27 ± 8.77 73.67 ± 7.95 

斑块组 49 32/17 58 (51, 65) 156.00 (120.50, 232.50) 126.96 ± 7.97 76.59 ± 8.67 

Z/t/χ2值  0.446 −2.241 −4.954 2.791 1.760 

p 值  0.504 0.025 0.000 0.006 0.082 

 

组别 TC/[mmol/L,  
M (p25, p75)] 

TG/[mmol/L,  
M (p25, p75)] 

HDL-C/[mmol/L, 
M (p25, p75)] 

LDL-C/[mmol/L, 
M (p25, p75)] 

FBG [mmol/L, 
M (p25, p75)] 

无斑块组 4.85 (4.07, 5.32) 1.35 (0.99, 2.02) 1.22 (1.15, 1.42) 2.86 (2.44, 3.24) 5.00 (4.60, 5.32) 

斑块组 5.11 (4.61, 5.80) 1.68 (1.21, 2.39) 1.23 (1.09, 1.40) 3.02 (2.76, 3.56) 5.27 (4.79, 5.73) 

Z 值 −1.969 −2.124 −0.628 −2.003 −2.380 

P 值 0.049 0.034 0.530 0.045 0.017 

 
Table 2. Comparison of serum LP(a) levels and clinical data of two subgroups of plaque group 
表 2. 斑块组 2 亚组血清 LP(a)水平及临床资料比较 

组别 n 男/女/例 年龄[年， 
( x s± )] 

LP(a) [mg/L,  
M (p25, p75)] SBP/(mmHg, x s± ) DBP/(mmHg, x s± ) 

稳定斑块组 24 16/8 59.13 ± 9.90 133.00 (114.75, 175.50) 126.25 ± 7.73 75.96 ± 8.72 

不稳定斑块组 25 16/9 58.68 ± 9.71 210.00 (148.05, 418.99) 127.64 ± 8.31 77.20 ± 8.76 

Z/t/χ2 值  0.038 0.159 −3.300 −0.606 −0.497 

P 值  0.845 0.874 0.001 0.547 0.621 

 

组别 TC/(mmol/L, 
x s± ) 

TG/[mmol/L, 
M (p25, p75)] 

HDL-C/(mmol/L, 
x s± ) 

LDL-C/[mmol/L, 
M (p25, p75)] 

FBG [mmol/L, 
M (p25, p75)] 

稳定斑块组 4.87 ± 0.94 1.65 (1.12, 2.31) 1.22 ± 0.25 3.00 (2.64, 3.24) 5.25 (4.83, 6.03) 

不稳定斑块组 5.49 ± 0.96 1.72 (1.25, 2.45) 1.28 ± 0.27 3.33 (2.82, 3.91) 5.33 (4.77, 5.59) 

Z/t 值 −2.278 −0.69 −0.788 −2.14 −0.84 

P 值 0.027 0.49 0.435 0.032 0.401 

3.4. Logistic 回归分析 

将颈动脉粥样硬化斑块性质作为因变量(稳定斑块赋值 0，不稳定斑块赋值 1)，将年龄、LP(a)、SBP、
DBP、TC、TG、LDL-C、HDL-C、FBG 作为自变量行 Logistic 回归分析，结果提示 LP(a)是影响颈动脉

粥样硬化斑块稳定性的危险因素(P < 0.05)，见表 3。 

3.5. 相关性分析 

经 Spearson 法分析显示血清 LP(a)水平与 IMT 检测值呈正相关(r = 0.817, P < 0.001)。 
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Table 3. Logistic regression analysis 
表 3. Logistic 回归分析 

自变量 β Wald OR 95%CI P 

年龄 −0.051 0.882 0.95 0.854~1.057 0.348 

LP(a) 0.012 6.267 1.012 1.003~1.021 0.012 

SBP 0.026 0.164 1.027 0.904~1.165 0.685 

DBP −0.012 0.049 0.988 0.889~1.098 0.824 

TC 1.123 0.536 3.074 0.152~62.166 0.464 

TG −0.129 0.095 0.879 0.388~1.994 0.758 

HDL-C −1.144 0.223 0.319 0.003~36.532 0.636 

LDL-C 0.365 0.040 1.44 0.041~50.863 0.841 

FBG 0.41 0.581 1.508 0.525~4.333 0.446 

4. 讨论 

肥胖已经成为中国人心血管疾病病死的主要原因，并且其也是颈动脉硬化的主要原因，而颈动

脉情况可被视为全身动脉硬化情况的窗口。Lp(a)由低密度脂蛋白(LDL)样颗粒组成，该颗粒与载脂蛋

白 b100 (apoB)结合，然后与载脂蛋白(a) (apo(a))连接，Lp(a)的生物合成几乎完全发生在肝脏中，但

Lp(a)的生物合成和代谢尚不完全清楚[12]。既往有研究表明 Lp(a)通过多种途径参与动脉粥样硬化的

发展：Lp(a)刺激内皮细胞中血管细胞粘附分子-1 和 e-选择素的表达；增加外周血单个核细胞在血管

内的积累，尤其是表达 CD14+CD16+受体的强促炎性单核细胞比例增加；它还通过氧化磷脂起到促

炎作用[13]。 
本研究中观察组 LP(a)水平高于对照组，提示中老年肥胖人群存在 LP(a)高水平的情况。因此我们探

讨其与中老年肥胖人群颈动脉硬化的关系，以期尽早采取干预措施，改善肥胖患者预后。研究表明 LP(a)
本研究应用 t 检验、曼–惠特尼秩和检验、卡方检验、Logistic 回归分析等统计学分析发现，斑块组与

无斑块组 LP(a)水平差异有统计学意义，且不稳定斑块亚组 LP(a)水平较稳定斑块亚组升高，差异有统

计学意义，结果表明 LP(a)在肥胖患者颈动脉斑块形成中起重要作用，其表达水平与斑块稳定性有关，

提示 LP(a)水平可成为评价颈动脉粥样硬化斑块性质的血清标志物。其在动脉硬化发生及发展中的机制

为：1) Lp(a)刺激内皮细胞中血管细胞粘附分子-1 和 e-选择素的表达[14]。2) Lp(a)直接沉积于动脉壁上

的，Lp(a)比 LDL 更容易氧化，从而通过清道夫受体加速 Lp(a)进入巨噬细胞，其中巨噬细胞随着时间

的推移转变为泡沫细胞，进而发生动脉硬化[15]。3) Lp(a)水平与血管反应性之间的反比关系，还影响

血小板聚集，增加粘附分子的表达，并由于其抗纤溶作用，促血栓形成[9]。4) 血浆 Lp(a)水平升高可

诱导内皮功能障碍[16]。5) LP(a)可通过运输促炎症的氧化磷脂，起到促进动脉粥样硬化的作用[17]。在

一项国外的研究中，冠状动脉粥样硬化中 90%的 Lp(a)区域与斑块巨噬细胞共定位，可能与 Lp(a)在斑

块扩大中的作用有关。同样，在急性心肌梗死(MI)中，Lp(a)水平在前 24 小时内显著升高，并在约 30
天内恢复正常[18]。徐东进[19]等通过回顾分析缺血性脑卒中患者发现脂蛋白 a 同缺血性脑卒中患者病情

进展关系密切，当脂蛋白 a 水平出现升高，ApoAI、ApoAI/ApoB 出现下降，患者缺血性脑卒中进展迅速，

很大概率进入进展期。任云霞等[20]发现血浆 Lp(a)水平与冠脉病变 SYNTAX 评分呈正相关，可作为判断

冠状动脉病变严重程度的参考指标。 
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5. 结论 

综上所述，中老年肥胖患者 LP(a)呈高水平，其可能与颈动脉粥样硬化斑块形成及斑块稳定性有关。

LP(a)检测快速易行，且经济实惠。适时干预 LP(a)水平非常有必要，以预防动脉粥样硬化的发生及进展，

减少其并发症带来的不良事件的发生。本研究的不足之处是小样本的横断面研究，未进行基础的实验研

究进一步阐明机制，后期需要增大样本量，以更深入的研究证实。 
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