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影像学评估与补充代谢指标在他汀治疗后颈动脉粥样硬化 

残余风险中的研究进展 
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【摘要】颈动脉粥样硬化是心脑血管疾病发生发展的重要病理基础，斑块负荷及结构特征与不良心血管事件

风险密切相关。在他汀类药物治疗背景下，尽管低密度脂蛋白胆固醇（low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C))
水平多可达标，多项前瞻性研究及随机对照试验显示患者仍存在残余心血管风险，部分颈动脉斑块可持续存在甚

至进展。除血脂异常外，炎症反应、氧化应激及血管壁微环境改变在动脉粥样硬化进展中具有重要作用，构成非

LDL-C 依赖性残余风险的主要机制。近年来研究表明，脂肪酸代谢，尤其是ω-3 和ω-6 多不饱和脂肪酸，在调控

炎症反应及血管功能方面发挥重要作用，并可能通过影响血管壁局部代谢环境参与斑块演变。本文围绕他汀治疗

背景下颈动脉斑块的影像学特征及残余风险进行综述，并探讨脂肪酸代谢作为风险补充评估指标的潜在临床价值。 
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【 Abstract 】 Carotid atherosclerosis is an important pathological process involved in the development of 
cardiovascular and cerebrovascular diseases. Plaque burden and plaque composition are both related to the risk for adverse 
cardiovascular events. Statin therapy can reduce low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C) in most patients but there is 
clinical evidence suggesting that reaching LDL-C targets does not completely eliminate cardiovascular risk. Some patients 
have stable or progressing carotid plaques even with standard statin treatment. Residual cardiovascular risk has been linked 
beyond lipid metabolism to inflammation, oxidative stress and alterations within the vascular microenvironment which 
might drive plaque progression independent of LDL-C. Fatty acid metabolism has been gaining increasing interest due to 
its role in regulating inflammatory signaling and vascular function with omega-3 and omega-6 polyunsaturated fatty acids 
potentially influencing plaque progression via modulation of the vascular microenvironment. In this review we discuss 
carotid plaque characteristics detected using imaging techniques and residual cardiovascular risk while on statin therapy. 
We also explore how fatty acid metabolism could be used as an additional marker for cardiovascular risk assessment. 
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1 引言 
颈动脉粥样硬化是全身动脉粥样硬化的重要表现

形式之一，其发生、发展过程与缺血性脑卒中及多种心

血管事件关系密切。已有研究表明，颈动脉斑块不仅能

够反映局部血管粥样硬化病变程度，还可作为评价全

身动脉粥样硬化负荷的重要影像学标志[1]。随着人口老

龄化程度加深,糖尿病、血脂异常等代谢性疾病患病率

持续上升，颈动脉斑块的超声检出率在门诊和体检人

群中日益增多，这使得它成为内科慢病管理和心脑血

管防治领域一个不可忽视的问题。颈动脉超声因无创、
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可重复、操作简便等优点，目前广泛用于斑块的初筛和

规律随访[2]。其中，斑块厚度、数量及 Crouse 评分等

结构性指标，能够较为客观地反映动脉粥样硬化的严

重程度，并被证实与不良心脑血管结局风险密切相关
[3]。 

既往多项研究认为，仅依据管腔狭窄程度评价颈

动脉粥样硬化风险仍存在一定不足。近年来的研究更

加关注斑块本身的结构特点、组织成分及总体负荷，这

些指标较单纯狭窄程度更能真实反映动脉粥样硬化风

险水平。依托颈动脉超声获得的斑块厚度、数量及

Crouse 评分等参数，目前已广泛用于亚临床动脉粥样

硬化的定量评价，并与脑卒中及冠心病等心血管事件

发生风险呈密切相关[4]。 
大量观察性研究进一步发现，即使尚未发生明确

的心脑血管临床事件，颈动脉斑块的存在及其负荷增

加仍提示全身动脉粥样硬化可能持续进展[5]。与此同时，

不同回声特征及组织成分的斑块，其后续发生不良心

脑血管事件的风险亦存在差异，这进一步体现了开展

颈动脉斑块结构化、定量化评估的重要临床价值。 
基于上述认识，颈动脉超声斑块评估已逐渐成为

慢性病管理及心脑血管疾病一级、二级预防中的重要

一环，对于筛查高危人群、完善风险分层及制定个体化

干预方案均具有重要意义[6]。 
随着他汀类药物在临床中的广泛应用，许多患者

经过标准方案治疗后 LDL-C 可降至目标水平以下。但

越来越多的影像学研究提示，血脂水平的改善与颈动

脉斑块负荷或结构特征的逆转之间并不总是一致。这

意味着在部分患者接受规范他汀治疗、血脂已达标后

仍可能存在颈动脉斑块的进展，提示动脉粥样硬化仍

存在一定的残余风险[7,8]。 
这些发现表明在评估动脉粥样硬化病变时，若单

纯依靠血脂时存在一定局限，而结合影像学进行斑块

结构性评估后，在高危人群筛选及患者相关方案调整

更具实际参考意义。 
2 他汀治疗背景下的颈动脉斑块变化与残余心血

管风险 
2.1 他汀治疗对颈动脉斑块的总体影响 
应用他汀类药物是目前动脉粥样硬化防治的基础，

可降低低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）水平及减少心脑

血管事件发生风险。随机对照研究及真实世界研究结

果显示，规范应用他汀类药物不仅有助于改善血脂水

平，还可在一定程度上延缓颈动脉内膜-中膜厚度（IMT）
增厚，抑制斑块进一步进展，因此已广泛应用于心脑血

管疾病的一级和二级预防[9-11]。 
2.2 他汀治疗下斑块影像学反应的异质性与残余

风险。 
随着影像学研究的不断开展，人们发现他汀治疗

虽然能够显著降低 LDL-C 水平，并在一定程度上延缓

动脉粥样硬化进展，但血脂控制达标并不意味着颈动

脉斑块负荷和组成成分能够同步改善。磁共振成像研

究发现，接受规范他汀治疗 12 个月以上的患者，斑块

脂质坏死核心明显减少，而颈动脉管壁总体体积未见

明显变化，说明部分患者斑块内部成分有所改善，但整

体斑块负荷并未出现明显消退。[12]。 
他汀类药物在斑块稳定及改善斑块组成方面的疗

效已得到证实，但其治疗作用仍主要通过降低 LDL-C
水平实现，而对于斑块总体负荷、纤维帽稳定性及局部

炎症状态的改善仍存在一定局限。在部分 LDL-C 已达

标的患者中，斑块影像学特征与临床事件风险之间仍

可观察到一定程度的不一致，提示动脉粥样硬化相关

风险尚不能仅通过降脂治疗完全消除。在规范他汀治

疗的基础上，针对斑块炎症反应、脂质氧化及血管壁微

环境的辅助干预策略正受到越来越多关注，并被认为

是当前动脉粥样硬化防治研究的重要方向。 
3 动脉粥样硬化的多因素病理基础与非LDL-C相

关机制 
3.1 脂质代谢异常与残余心血管风险机制 
动脉粥样硬化是一种以脂质沉积为主要特征，并

伴随血管壁结构和功能改变的慢性进展性疾病，其发

生与发展并非仅由 LDL-C 单一因素所决定。除血脂异

常外，血管内皮功能障碍、脂质氧化修饰、局部炎症反

应及血管壁微环境改变等多种机制共同参与了斑块的

形成与演变[13]。 
在临床实践中，部分患者虽然 LDL-C 已达到控制

目标，但动脉粥样硬化病变缺未停止进展，且影像学表

现与血脂水平之间也可能存在一定差异。仅依靠血脂

指标评价血管病变程度具有一定的局限。脂质代谢异

常不仅表现为血脂浓度的变化，还涉及脂质组成及其

生物学功能的改变。若脂肪酸种类及比例发生变化后，

可影响细胞膜结构、炎症反应及氧化应激等多种过程，

并参与动脉粥样硬化斑块的持续演变。 
综上，LDL-C 虽为动脉粥样硬化的重要危险因素，

但其并不能完全解释斑块在降脂治疗后的持续存在与

进展，提示需从脂质组成及血管壁微环境等更广泛的

代谢机制加以理解，从而为残余心血管风险的识别提

供新的视角。 
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3.2 影像学证据揭示的非 LDL-C 依赖性斑块演

变特征 
在规范他汀治疗过程中，可通过多种影像学技术

进行动脉粥样硬化斑块相关病变观察。例如血管内超

声（IVUS）、光学相干断层成像（OCT）及高分辨率

磁共振成像（MRI）均已被应用于评价治疗前后斑块特

征的变化。现有部分研究提示他汀治疗后斑块脂质成

分可减少，纤维结构稳定性可得到改善；但对于斑块总

体负荷，不同研究所得结果并不一致，部分高危影像学

特征也尚未出现明显改善征象。  
已有研究报道，即使LDL-C 达到指南推荐目标（如

＜70 mg/dL），仍有相当比例患者在影像学检查中可见

斑块持续存在，甚至继续进展，说明斑块变化与血脂控

制水平并不完全一致。除降脂治疗强度及患者依从性

外，斑块局部炎症活性和血管壁微环境变化也被认为

与疾病进展密切相关[14]。因此，仅依据 LDL-C 是否达

标难以全面评价病情，结合影像学对斑块特征进行评

估，有助于更准确地判断病变状态，为后续治疗决策提

供参考。 
即便在接受强化他汀或联合降脂治疗的患者中，

影像学检查若仍显示高风险斑块特征的持续存在——

包括较高斑块负荷（IVUS 评估 plaque burden ≥70%）、

脂质核心丰富（近红外光谱检测 LCBI ≥325）、纤维

帽薄弱（光学相干断层扫描测量纤维帽厚度 <65μm），

以及局部炎症活动（如冠周脂肪衰减增高）——均被证

实与后续主要不良心血管事件风险的独立升高相关[15]。

上述证据提示，单纯以 LDL-C 达标作为治疗终点，可

能不足以全面反映血管壁病变的真实状态，从而促使

研究者开始关注影响斑块稳定性的非传统代谢因素及

潜在的辅助干预靶点。 
综上，影像学证据提示斑块演变具有一定独立性，

单纯依赖 LDL-C 水平难以全面评估疾病状态，需结合

斑块结构特征进行综合判断。 
3.3 脂肪酸谱作为连接代谢状态、炎症微环境与斑

块生物学行为的潜在纽带 
在上述背景下，越来越多的研究开始将视角从传

统血脂浓度指标，拓展至反映血管壁代谢状态与炎症

微环境的非传统因素。其中，脂肪酸组成及其代谢特征

作为连接血脂代谢、炎症反应与斑块生物学行为的重

要纽带，逐渐受到关注。与 LDL-C 等循环脂质指标不

同，脂肪酸谱不仅反映机体长期膳食与代谢状态，还可

直接参与细胞膜结构重塑、脂质信号转导及炎症介质

合成，从而在血管壁局部层面影响斑块演变方向[16,17]。 

4 研究与临床启示  
4.1 LDL-C 达标背景下残余心血管风险的提出与

现实挑战 
在以他汀为核心的规范降脂治疗广泛实施后， 

LDL-C 已成为动脉粥样硬化防治中最重要且最成熟的

干预靶点之一。然而，影像学及临床研究一致表明，即

使 LDL-C 水平达到或低于当前指南推荐目标，患者仍

可能存在动脉粥样硬化斑块持续存在甚至进展，其心

脑血管事件风险亦未完全消除[18]。这一现象构成了“残

余心血管风险（residual cardiovascular risk）”概念的现

实基础，并逐渐成为当前研究与临床管理中的重要议

题[19]。 
从病理机制及疾病表型角度分析，LDL-C 达到目

标水平并不意味着动脉粥样硬化病变已得到充分控制。

已有影像学证据表明，斑块负荷、组织成分及稳定性等

影像学特征与 LDL-C 水平并非始终保持一致，提示即

使血脂控制达标，也不能据此判断斑块已经稳定或相

关风险明显降低[20]。残余风险的客观存在，已不能仅

视为理论推演，而是临床中需要正视的现实问题。 
随着对动脉粥样硬化发病机制认识的不断探究，

对于风险评估已不再单纯关注血脂指标，更聚焦于血

管本身状态。除关注 LDL-C 控制情况外，影像学特征

以及炎症反应、代谢异常等因素均需纳入综合评价体

系，以实现更准确的风险分层。这种评估思路的优势体

现 在规范降脂基础上对残余高危人群做进一步识别，

为个体化治疗与长期管理提供参考依据。  
4.2 脂肪酸代谢异常与残余炎症风险的潜在作用 
在残余心血管风险的研究框架中，单纯以 LDL-C

水平评估动脉粥样硬化风险已逐渐显现局限性。当前

研究进一步表明，血管壁局部炎症状态及代谢微环境

在斑块演变中发挥关键作用，构成非 LDL-C 依赖性风

险的重要基础。 
除了炎症反应之外，代谢异常也被认为是残余心

血管风险的重要组成部分。在诸多代谢因素中，脂肪酸

代谢近年来受到了越来越多的关注。相比于 LDL-C 等

循环脂质指标，脂肪酸组成可以在一定程度上反映机

体长期代谢状况，并参与细胞膜结构重塑、脂质信号转

导以及炎症介质合成等过程，对血管壁炎症反应和斑

块稳定性具有重要作用。有研究表明，多不饱和脂肪酸

可以通过调节炎症反应、减轻氧化应激等方式参与动

脉粥样硬化的发生和发展。 
因此，从脂质组成及代谢功能层面探讨脂肪酸的

作用，有助于从机制上解释传统降脂治疗背景下残余
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炎症风险的来源，并为潜在干预靶点的探索提供新的

方向。 
4.3 影像学评估在残余风险再分层中的核心价值 
随着残余心血管风险概念逐渐得到广泛认可，影

像学技术已成为评价动脉粥样硬化活动性的重要工具。

多项研究结果表明，即使在 LDL-C 已达到控制目标的

人群中，依据影像学获得的斑块负荷、组织成分及稳定

性等特征，仍能够独立预测未来心脑血管事件发生风

险[21]。对于颈动脉超声而言，斑块数量、最大厚度以及

总斑块负荷（如 Crouse 评分）等指标均与卒中和冠心

病等心血管事件发生风险密切相关，其预测价值亦不

依赖于传统血脂指标[22]。 
进一步的影像学研究发现，部分患者即使经过强

化降脂治疗并达到 LDL-C 控制目标，仍可存在较高斑

块负荷或持续表现出高危斑块结构特征，说明血脂改

善与斑块稳定之间并不存在完全同步的关系[23]。此外，

基于影像学识别的冠状动脉高危斑块特征，尤其是斑

块负荷增加及富含脂质核心等表现，被认为是未来发

生主要不良心血管事件的重要独立危险因素[24]。 
上述证据提示，在血脂达标的基础上，仍需结合反

映血管壁微环境状态的代谢与炎症指标，对患者进行

更精细化风险分层。脂肪酸组成及其代谢特征，因其可

反映长期代谢状态并参与血管壁炎症调控及斑块生物

学行为，被认为可能为影像学风险评估提供有价值的

代谢补充信息[25]。因此，在他汀治疗已规范开展的情

况下，仅关注 LDL-C 水平可能仍不够，结合影像学表

现及脂质代谢特点，或有助于发现仍处于较高风险的

患者，并为后续干预及随访提供参考。 
4.4 脂肪酸代谢特征作为影像学风险评估补充指

标的临床前景 
在残余心血管风险研究框架中，即使在规范降脂

治疗背景下，动脉粥样硬化相关风险仍未完全消除[26]。

在此基础上，除 LDL-C 外，残余胆固醇等脂质相关因

素已被证实与动脉粥样硬化风险持续相关[27]。进一步

来看，脂肪酸组成及其代谢特征因能够反映机体长期

代谢状态，并参与炎症调控及斑块生物学行为，被认为

具有作为影像学风险评估补充维度的潜在价值[25]。相

关研究提示，脂肪酸谱异常可能与斑块稳定性下降及

炎症活性增强相关，从而在一定程度上补充影像学所

反映的结构信息。从机制层面看，这类代谢特征可能解

释影像学评估中“结构稳定性与临床风险不一致”的现

象。 
与此同时，在 LDL-C 已达标人群中，仍可观察到

高危斑块特征持续存在，进一步提示传统血脂改善与

血管壁病变稳定之间存在不一致[28]。因此，在现有以

影像学评估为基础的风险分层体系中，引入反映血管

壁代谢状态及炎症微环境的补充指标，有助于实现更

精细化的风险评估。 
目前相关证据仍以观察性与探索性研究为主，其

在他汀治疗背景下的独立预测价值及临床转化路径，

仍有待进一步验证[29]。 
5 总结与研究展望   
综上所述，在以他汀为核心的规范降脂治疗背景

下，LDL-C 在动脉粥样硬化的防治中发挥着重要作用，

但仅根据 LDL-C 水平难以反映真实血管风险[29]。越来

越多研究表明，即使在 LDL-C 满意甚至强化降脂治疗

后，仍有少数患者存在斑块负荷较高或者高危结构特

征，其未来心脑血管事件风险仍未被消除[23]。基于影

像学的斑块负荷、组成成分及稳定性评估，可为 LDL-
C 达标但处于高风险状态的患者提供补充信息[21]。在

此基础上，在此基础上，引入反映血管壁代谢状态与炎

症微环境特征的补充指标，有望进一步提升风险再分

层的精细化水平[26]。脂肪酸组成及其代谢特征由于其

能够反映长期的代谢状态，可直接参与血管壁炎症调

控及斑块生物学活性，可作为影像学风险评估的有益

代谢补充[25]。需要指出的是，现有证据仍主要来源于

观察性与探索性研究，脂肪酸组成及脂肪酸代谢特征

尚缺乏独立的预测意义以及可重复的临床转化机制，

仍有待高质量前瞻性研究进一步验证[30]。 
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