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高龄急性脑梗死患者血清同型半胱氨酸和

载脂蛋白 Ｂ／Ａ１与颈动脉内膜中层厚度的相关性研究

陈海恋，何超明，庞明武，林康，符明昌

海南省第三人民医院神经内科，海南省三亚市　５７２０００

摘　要：目的　探讨血清同型半胱氨酸（Ｈｃｙ）及载脂蛋白 Ｂ／Ａ１（ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡ１）水平在高龄急性脑梗死（ＡＣＩ）患者中的变

化及与颈动脉内膜中层厚度的相关性。方法　收集２５２例高龄 ＡＣＩ患者作为病例组，根据颈动脉 ＩＭＴ检测结果分为 ＩＭＴ

正常组６５例、ＩＭＴ增厚组８７例和颈动脉斑块形成组 １００例。依据其血清 Ｈｃｙ水平分为低 Ｈｃｙ组（Ｈｃｙ≤１０μｍｏｌ／Ｌ）８５

例和高 Ｈｃｙ组（Ｈｃｙ＞１０μｍｏｌ／Ｌ）１６７例。另选取同期健康体检者１９０例作为对照组。比较各组血清 Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ、

血脂及颈动脉 ＩＭＴ情况，多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析颈动脉 ＩＭＴ增厚的影响因素，血清 Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡ１与颈动脉 ＩＭＴ的相

关性采用 Ｐｅａｒｓｏｎ相关。结果　病例组血清 Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ及颈动脉 ＩＭＴ明显高于对照组（Ｐ＜０．０５）。与 ＩＭＴ正常组

比较，ＩＭＴ增厚组血清 Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ、ＬＤＬ水平明显升高（Ｐ＜０．０５），且斑块形成组升高更为明显（Ｐ＜０．０５）。高

Ｈｃｙ组血清 Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ及颈动脉 ＩＭＴ明显高于低 Ｈｃｙ组（Ｐ＜０．０５）。多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示 Ｈｃｙ及 ＡｐｏＢ／

ＡｐｏＡｌ是影响颈动脉 ＩＭＴ增厚的危险因素，其 ＯＲ及９５％ＣＩ分别５．１３８（３．８６２～８．８２５）和４．７４２（３．５７１～７．２８３）。相

关分析显示，高龄 ＡＣＩ患者血清 Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡ１与颈动脉 ＩＭＴ均呈正相关（ｒ＝０．６７２，Ｐ＜０．００１；ｒ＝０．５３８，Ｐ＝

０．０１２）。结论　高龄 ＡＣＩ患者血清 Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡ１及颈动脉 ＩＭＴ水平与动脉粥样硬化发生相关，且 Ｈｃｙ水平及 ＡｐｏＢ／

ＡｐｏＡ１比值增高是颈动脉 ＩＭＴ增厚的危险因素。
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　　急性脑梗死（ａｕｔｅｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＡＣＩ）是高
龄人群常见疾病，能够加速动脉粥样硬化的发生和

发展，是导致患者发生死亡的主要危险因素之

一［１，２］。颈动脉内膜中层厚度（ｉｎｔｉｍａｍｅｄｉａｔｈｉｃｋ
ｎｅｓｓ，ＩＭＴ）具有操作简便，无创伤，易于重复等特
点，可作为反映冠状动脉及全身动脉早期粥样硬化

的重要指标［３］。研究表明，同型半胱氨酸（ｈｏｍｏｃｙｓ
ｔｅｉｎｅ，Ｈｃｙ）水平升高与心脑血管事件的发生显著
相关［４］。 载 脂 蛋 白 Ｂ／Ａ１（ＡｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＢ／Ａ１，
ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡ１）是反映体内动脉粥样硬化与抗动脉
硬化血脂平衡的理想指标［５］。但关于高龄急性脑

梗死患者血清 Ｈｃｙ及 ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡ１水平变化与颈
动脉 ＩＭＴ的关系仍存在争议。本研究拟通过观察
高龄 ＡＣＩ患者血清 Ｈｃｙ及 ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡ１水平变化，
探讨血清 Ｈｃｙ及 ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡ１水平与颈动脉 ＩＭＴ
的关系，以期为临床防治提供依据。

１　资料与方法
１．１　一般资料

选取 ２０１４年 １月至 ２０１６年 １２月海南省第三
人民医院收治的高龄急性脑梗死患者 ２５２例作为
病例组，男 １３４例，女 １１８例，年龄 ８０～９１岁，平
均年龄（８５．１７±９．２４）岁。急性脑梗死诊断标准
《中国急性缺血性脑卒中诊治指南 ２０１０》，并通过
头颅磁共振成像（ＭＲＩ）／计算机断层扫描（ＣＴ）及
扩散加权（ＤＷ１）确诊。排除标准：高血脂症、急性
心力衰竭、心肌梗死、急性冠状动脉综合征、风湿性

心脏病、严重心律失常、外周血管病、脑出血、恶性肿

瘤、恶性贫血、急慢性感染性疾病、慢性阻塞性肺疾

病、严重肝肾功能不全和自身免疫性疾病等。

另选取我院体检中心健康体检者 １９０例作为
对照组，男 １０４例，女 ８６例，年龄 ８０～８７岁，平均
年龄（８４．２５±９．１３）岁。
１．２　方法
１．２．１　研究方法　将 ２５２例 ＡＣＩ患者根据颈动
脉 ＩＭＴ检测结果分为 ＩＭＴ正常组 ６５例、ＩＭＴ增厚
组 ８７例和颈动脉斑块形成组 １００例。依据其血清

Ｈｃｙ水平分为低 Ｈｃｙ组（Ｈｃｙ≤１０μｍｏｌ／Ｌ）８５例和
高 Ｈｃｙ组（Ｈｃｙ＞１０μｍｏｌ／Ｌ）１６７例。比较各组血
清 Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ、血脂及颈动脉 ＩＭＴ情况，并应
用多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析颈动脉 ＩＭＴ增厚的影响
因素。

１．２．２　观察指标　收集所有研究对象的一般资
料，包括年龄、性别、体质指数（ＢＭＩ）、饮酒史、吸
烟史、基础疾病、心率等。于清晨空腹采集静脉血

５ｍｌ，采用全自动生化分析仪分别检测 Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／
ＡｐｏＡｌ、高 密 度 脂 蛋 白 （ＨＤＬ）、低 密 度 脂 蛋 白
（ＬＤＬ）、总胆固醇（ＴＣ）及甘油三酯（ＴＧ）等。
１．２．３　颈动脉 ＩＭＴ检测　采用德国西门子 Ａｃｕ
ｓｏｎＳｅｑｕｏｉａ５１２型彩色多普勒超声仪，扫查受检者
颈总动脉全程、颈内外动脉长轴及短轴切面，并在

右侧颈动脉分叉近端下方 １ｃｍ处，于心室舒张期
（心电图 Ｒ波处）测量血管长轴切面最厚处的 ＩＭＴ
（管腔内膜交界面至中膜与外膜交界面之间的回

声距离即为 ＩＭＴ）。重复测 ３次，取双侧平均值为
受检者的 ＩＭＴ值。依次探查双侧颈总动脉、颈外动
脉、颈内动脉有无斑块与钙化，以及斑块的数量。

ＩＭＴ＜１．０ｍｍ为厚度正常，ＩＭＴ≥１．０且 ＜１．５ｍｍ
为增厚，ＩＭＴ≥１．５５ｍｍ为斑块形成。
１．３　统计学方法

采用 ＳＰＳＳ１７．０统计软件分析，所有连续变量
均通过正态性检验和方差齐性检验，符合正态分布

的计量资料以均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，多组间
比较采用单因素方差分析，组内两两比较采用独立

样本 ｔ检验。计数资料的比较采用 χ２检验。应用
多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析颈动脉 ＩＭＴ增厚的影响因
素，相关性分析采用 Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析。Ｐ＜０．０５
为差异有统计学意义。

２　结果
２．１　两组临床特征基线资料比较

病例组与对照组的性别、年龄、ＢＭＩ、饮酒史、
吸烟史、高血压史、心率等比较差异无统计学意义

（Ｐ＞０．０５）。见表 １。
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表１　两组临床特征基线资料比较　［ｎ（％）；ｘ±ｓ］

组别 例数 男性 年龄（岁） ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） 饮酒史 吸烟史 高血压史 心率（次／ｍｉｎ）
对照组 １９０ １０４（５４．７） ８４．２５±９．１３ ２２．５８±２．５４ ４６（２４．２） ５２（２７．４） ５４（２８．４） ７３．８６±７．３４
病例组 ２５２ １３４（５３．２） ８６．１２±９．３１ ２２．９８±２．７６ ５６（２２．２） ７７（３０．６） ８６（３４．１） ７５．３１±７．８４
χ２／ｔ值 ０．１０６ ０．５１８ ０．６４２ ０．２４１ ０．５３２ １．６３０ ０．４７２
Ｐ值 ０．７４４ ０．６７２ ０．５７９ ０．６２３ ０．４６６ ０．２０２ ０．６９５

２．２　两组血清 Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ、血脂及颈动脉
ＩＭＴ比较

病例组血清 Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ及颈动脉 ＩＭＴ明

显高于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；而
两组 ＨＤＬ、ＬＤＬ、ＴＣ及 ＴＧ水平比较，差异无统计学
意义（Ｐ＞０．０５）。见表 ２。

表２　两组血清Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ、血脂及颈动脉ＩＭＴ比较　（ｘ±ｓ）

组别 例数 Ｈｃｙ（μｍｏｌ／Ｌ） ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ ＩＭＴ（ｍｍ） ＨＤＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＬＤＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）
对照组 １９０ ７．８５±１．５６ ０．６７±０．１３ ０．７５±０．１６ １．４３±０．３７ ２．６１±１．２４ ４．４２±１．１５ １．５０±０．２４
病例组 ２５２ １６．３８±２．４７ ０．９４±０．２８ １．４４±０．１８ １．３３±０．２８ ２．６８±１．３１ ４．５８±１．３２ １．５９±０．３４
ｔ值 １０．２５８ ８．７５３ ３．６２０ －１．４８０ １．０９６ １．０３１ １．５６８
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ０．０１９ ０．２０５ ０．３１４ ０．３４３ ０．２０１

２．３　各组血清 Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ及血脂水平比较
斑块形成组和 ＩＭＴ增厚组血清 Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／

ＡｐｏＡｌ和 ＬＤＬ水平明显高于 ＩＭＴ正常组，差异有统
计学意义（Ｐ＜０．０５）；且斑块形成组血清 Ｈｃｙ、
ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ和 ＬＤＬ水平明显高于 ＩＭＴ增厚组，差

异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。ＩＭＴ正常组 ＨＤＬ水
平明显高于斑块形成组和增厚组，差异有统计学意

义（Ｐ＜０．０５）。各组 ＴＣ、ＴＧ水平比较，差异无统
计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表 ３。

表３　各组血清Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ及血脂水平比较　（ｘ±ｓ）

组别 例数 Ｈｃｙ（μｍｏｌ／Ｌ） ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ ＨＤＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＬＤＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）
ＩＭＴ正常组 ６５ １１．８５±１．９６ ０．７１±０．１７ １．５１±０．３４ １．９６±０．３５ ４．４３±１．１６ １．５３±０．２７
ＩＭＴ增厚组 ８７ １８．１５±２．５３ａ １．０２±０．３２ａ １．３８±０．２７ａ ３．１１±０．５４ａ ４．６８±１．３４ １．６１±０．３２
斑块形成组 １００ ２３．１２±２．９２ａｂ １．２２±０．４１ａｂ １．１７±０．２４ａｂ ３．７７±０．６８ａｂ ４．７１±１．３４ １．６６±０．４０
Ｆ值 ９．３１６ １０．５４２ －８．７３６ ５．９０４ ０．９９２ ０．７５５
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ０．００７ ０．４０５ ０．４９７

　　注：ａ为与ＩＭＴ正常组比较，Ｐ＜０．０５；ｂ为与ＩＭＴ增厚组比较，Ｐ＜０．０５。

２．４　 低 Ｈｃｙ组 和 高 Ｈｃｙ组 血 清 Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／
ＡｐｏＡｌ、血脂及颈动脉 ＩＭＴ比较

高 Ｈｃｙ组血清 Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ及颈动脉 ＩＭＴ

明显高 于 低 Ｈｃｙ组，差 异 有 统 计 学 意 义 （Ｐ＜
０．０５）；而两组 ＨＤＬ、ＬＤＬ、ＴＣ及 ＴＧ水平比较，差异
无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表 ４。

表４　低Ｈｃｙ组和高Ｈｃｙ组血清Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ、血脂及颈动脉ＩＭＴ比较　（ｘ±ｓ）

组别 例数 Ｈｃｙ（μｍｏｌ／Ｌ） ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ ＩＭＴ（ｍｍ） ＨＤＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＬＤＬ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）
低Ｈｃｙ组 ８５ ８．７６±１．６３ ０．７７±０．２０ １．３０±０．１３ １．３２±０．２６ ２．７８±１．２８ ４．５２±１．２８ １．５４±０．２５
高Ｈｃｙ组 １６７ ２４．４０±３．２７ １．１８±０．３４ １．６８±０．２１ １．３８±０．４２ ２．８６±１．３４ ４．６７±１．３５ １．６４±０．３０
ｔ值 １５．５０３ １０．８３４ ３．４４６ ０．５３２ ０．７２５ １．０２２ １．４５３
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ０．０３４ ０．６６８ ０．５０２ ０．３４７ ０．２６９

２．５　多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析颈动脉 ＩＭＴ增厚的
影响因素

以有或无颈动脉 ＩＭＴ增厚为因变量，以性别
（女性 ＝０，男性 ＝１）、年龄、ＢＭＩ、心率、吸烟史（无

＝０，有 ＝１）、饮酒史（无 ＝０，有 ＝１）、高血压史
（无 ＝０，有 ＝１）、Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ、ＨＤＬ、ＬＤＬ、ＴＣ
及 ＴＧ为自变量，按 α＝０．０５水平进行多因素 ｌｏ
ｇｉｓｔｉｃ回归分析，发现年龄、高血压史、Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／
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ＡｐｏＡｌ、ＨＤＬ和 ＬＤＬ进人模型，差异均有统计学意
义（Ｐ＜０．０５）。见表 ５。

表５　多因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析颈动脉ＩＭＴ增厚的影响因素

因素 偏回归系数 Ｗａｌｄ值 ＯＲ值 ９５％ＣＩ Ｐ值
年龄 ０．２２５ ３．２８０ １．５４２ １．３１１～１．９３０ ０．０４０
高血压史 ０．６３９ ３．１９５ ２．１６５ ２．０６５～３．１５２ ０．０４６
Ｈｃｙ １．７３４ ５．９４１ ５．１３８ ３．８６２～８．８２５ ０．００４
ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ １．４９０ ５．６１６ ４．７４２ ３．５７１～７．２８３ ０．０１２
ＨＤＬ ０．７８７ ４．２６３ ２．３８５ ２．１７４～３．５４４ ０．０３５
ＬＤＬ ０．０９６ ３．６３８ １．３３５ １．１７２～２．２２８ ０．０３７

２．６　Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡ１、ＨＤＬ和 ＬＤＬ与颈动脉
ＩＭＴ的相关性

Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析显示，高龄 ＡＣＩ患者血清 Ｈｃｙ
与颈动脉 ＩＭＴ呈正相关（ｒ＝０．６７２，Ｐ＜０．００１）；
ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡ１与颈动脉 ＩＭＴ呈正相关（ｒ＝０．５３８，
Ｐ＝０．０１２）。而 ＨＤＬ和 ＬＤＬ与颈动脉 ＩＭＴ均无明
显相 关 性 （ｒ＝ －０．０４１和 ｒ＝０．０２４，均 Ｐ＞
０．０５）。
３　讨论

随着我国人口老龄化的日趋严重，近年来高龄

ＡＣＩ发病率逐年增加。目前，颈动脉 ＩＭＴ作为早期
预测动脉粥样硬化发生的指标，已广泛应用于判定

动脉粥样硬化的进展程度［６，７］。研究表明，颈动脉

ＩＭＴ增厚是全身动脉粥样硬化的早期征象，对心脑
血管事件的发生有较高的预测性［８］，也可作为脑梗

死复发的预测指标［９］。Ｈｃｙ是半胱氨酸和蛋氨酸
的重要中间代谢产物，其水平升高可促进动脉粥样

硬化的发生和血栓形成［１０］。Ｄｉｅｔｒｉｃｈ等［１１］研究发

现，Ｈｃｙ水平与动脉粥样硬化的形成具有较高的相
关性，Ｈｃｙ水平升高可预示动脉 ＩＭＴ增厚以及斑块
的产生。血脂代谢异常也是影响动脉粥样硬化进

程的主要原因，其中 ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ是预测 ＡＣＩ发生
的较强因素［１２］。ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ比值反映了体内胆固
醇转运的平衡，ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ比值越高，说明有更多
的胆固醇在血液循环中和更多的胆固醇沉积在血

管壁中，这可加速动脉粥样硬化进一步发展为脑梗

死。

本研究显示，病例组血清 Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ及
颈动脉 ＩＭＴ明显高于对照组，提示血清 Ｈｃｙ水平升
高、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ比值增高及颈动脉 ＩＭＴ增厚可能
参与动脉粥样硬化的发生发展。既往研究也表明，

脑梗死患者的血清 Ｈｃｙ水平明显高于正常者［１３］。

颈动脉 ＩＭＴ检查结果显示，斑块形成组和增厚组血

清 Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ和 ＬＤＬ水平明显高于正常组，
且斑块形成组血清 Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ和 ＬＤＬ水平明
显高于增厚组。提示 Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ和 ＬＤＬ水平
与颈动脉 ＩＭＴ增厚存在一定的相关性，Ｈｃｙ水平及
ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ比值越高，其发生动脉粥样硬化风险
越高。相关分析显示，高龄 ＡＣＩ患者血清 Ｈｃｙ水平
和 ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡ１比值与颈动脉 ＩＭＴ均呈明显正相
关，进一步支持上述研究结果。有研究表明，血清

Ｈｃｙ水平与颈动脉 ＩＭＴ之间可能存在协同作用，能
共同加速动脉粥样硬化的过程［１４］。Ｊａｉｎ等［１５］研究

认为，ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ与 ＡＣＩ的颈动脉 ＩＭＴ密切相关，
是比血脂及脂蛋白能更好的预测动脉粥样硬化发

生的指标。不同 Ｈｃｙ水平对动脉粥样硬化的影响
程度不同，高水平的 Ｈｃｙ通过氧化应激损伤内皮细
胞，破坏抗凝和纤溶系统，促进血小板聚集，进而加

速动脉粥样硬化的进程。本研究显示，高 Ｈｃｙ组血
清 Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ及颈动脉 ＩＭＴ明显高于低 Ｈｃｙ
组，与 Ｗａｎｇ等［１６］研究结果相符合。Ｆｕ等［１７］的临床

荟萃分析显示，血清 Ｈｃｙ水平可作为 ＡＣＩ早期诊断
及预后评估的重要生物学指标。另有研究也表明，

ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ比值不仅与颈动脉 ＩＭＴ水平相关，还与
颈动脉不稳定斑块形成有关［１８］。

笔者进一步分析影响高龄 ＡＣＩ患者颈动脉 ＩＭＴ
增厚的相关因素，发现年龄、高血压史、Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／
ＡｐｏＡｌ、ＨＤＬ和 ＬＤＬ是影响颈动脉 ＩＭＴ增厚的危险
因素。由此可见 Ｈｃｙ水平升高及 ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ比值
增高 是 导 致 动 脉 粥 样 硬 化 的 重 要 危 险 因 素。

Ｒｕｎｄｅｋ等［１９］研究也发现，Ｈｃｙ水平升高与动脉粥样
硬化的发生发展有关，是 ＡＣＩ早期动脉粥样硬化的
危险因素之一。另外 ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ比值增高也可刺
激巨噬细胞内胆固醇酯化，促进泡沫细胞形成，从

而导致动脉粥样硬化的发生。与 ＨＤＬ和 ＬＤＬ相
比，ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡｌ比值受生物学标记的影响不大，能
更准确地反映潜在的致动脉粥样硬化和抗动脉粥

样硬化颗粒之间的平衡，可作为动脉粥样硬化及

ＩＭＴ增厚的预测因子［２０］。

综上所述，血清 Ｈｃｙ、ＡｐｏＢ／ＡｐｏＡ１水平增高可
能参与了高龄 ＡＣＩ患者颈动脉硬化的发生发展，是
颈动脉 ＩＭＴ增厚的危险因素，应采取措施积极干
预，以降低脑梗死的发生率。
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