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颈内动脉虹吸部钙化积分与起始部血管狭窄的关系
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[摘　 要] 　 目的　 探讨颈内动脉虹吸部钙化积分与颈内动脉起始部血管狭窄的关系ꎮ 方法　 回顾性分析 ２１６ 例

行颈颅动脉 ＣＴ 血管成像(ＣＴＡ)检查的患者ꎬ计算颈内动脉虹吸部钙化积分ꎬ根据钙化积分依次分为钙化 ０ 分组、
钙化 １~１９９ 分组、钙化 ２００~３９９ 分组、钙化 ４００~５９９ 分组及钙化 ≥６００ 分组ꎮ 根据北美症状性颈动脉内膜切除术

(ＮＡＳＣＥＴ)标准对颈内动脉起始部部血管狭窄分级ꎻ分析颈内动脉虹吸部钙化积分与颈内动脉起始部血管狭窄的

关系ꎮ 结果　 ２１６ 例患者 ４３２ 条血管中ꎬ３８２ 条血管发现虹吸部钙化ꎬ其中钙化 １~ １９９ 分组、２００ ~ ３９９ 分组、４００ ~
５９９ 分组和≥６００ 分组分别为 ７０、１００、１１２、１００ 条ꎮ 钙化 １~１９９ 分组、２００~３９９ 分组、４００~５９９ 分组和≥６００ 分组中

发现颈内动脉起始部血管狭窄分别为 １８(２５.７％)、７８(７８.０％)、１０６(９４.６)、９８(９８.０％)ꎬ经卡方检验分析显示ꎬ除外

总钙化分数 ０ 分组与≥６００ 分组ꎬ余各组间比较颈内动脉起始部血管狭窄的发生率与虹吸部钙化积分比较差异有

统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎻ钙化 ０ 分组及钙化 １~１９９ 分组颈内动脉起始部血管狭窄以轻度为主ꎻ钙化 ２００~３９９ 分组以

轻~中度为主ꎻ钙化 ４００~５９９ 分组及钙化≥６００ 分组以重度为主(均 Ｐ<０.０５)ꎻ同时 Ｓｐｅａｒｍａｎ 等级相关分析显示ꎬ
颈内动脉起始部血管的狭窄程度与颈内动脉虹吸钙化形态呈显著正相关( ｒ＝ ０.７２１ꎬＰ<０.０１)ꎮ 结论　 颈内动脉虹

吸部钙化积分分值越高ꎬ颈内动脉起始部血管狭窄的发生率越高ꎬ检测颈内动脉虹吸部钙化积分ꎬ可以作为头颈部

血管狭窄性病变的有效依据ꎮ
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　 　 最新的流行病学研究显示ꎬ脑血管疾病(ｃｅｒｅｂｒｏ￣
ｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅꎬＣＶＤ)具有高发病率、高死亡率、高致

残率、高复发率的特点ꎬ其发病率已占很多城市疾病

首位ꎬ国内脑血管疾病年新发病例为 ２００ 万例ꎬ年死

亡病例为 １５０ 万例[１]ꎬ现已成为了危害人类健康与生

命的重大疾病ꎮ 降低脑血管疾病的发病率及复发率ꎬ
已经成为当前研究的主要目标ꎮ 研究表明ꎬ颈动脉粥

样硬化(ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙ ｓｔｅｎｏｓｉｓꎬ ＣＡＳ)与脑血管疾病密

切相关ꎬ而动脉粥样硬化又是引起颈内动脉狭窄最常

见的因素[２￣４]ꎮ 在颈内动脉狭窄的发生部位方面ꎬ研
究表明ꎬ西方人常以颅外血管狭窄为主ꎬ而国人中有

１ / ３ 患者是存在颅内动脉狭窄ꎬ而颈内动脉颅内段的

狭窄又以颈内动脉虹吸部、颈内动脉分叉处、颈内动

脉起始部血管的狭窄较为显著ꎬ其原因是由于其动脉

形成的形态不同造成了血流的湍流并影响了整个血

管的血流动力学ꎬ更进一步加快了动脉粥样硬化的发

生ꎬ形成了颈内动脉狭窄[５￣１４]ꎮ 国内外文献统计结果

显示ꎬ颈内动脉狭窄 １ / ２ 的患者几乎均可见到虹吸部

钙化[１５]ꎬ颈内动脉血管壁的钙化一直又被认为是动

脉粥样硬化发展的必然标志ꎬ但目前为止国内外研究

中虹吸部钙化与其邻近的颈内动脉血管狭窄的关系

尚不清楚ꎮ 本文通过 ２１６ 例患者的颈颅动脉 ＣＴ 血管

成像(ＣＴ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙꎬＣＴＡ)检查ꎬ初步探讨颈内动脉

虹吸部钙化积分与颈内动脉起始部血管狭窄的关系ꎬ
为缺血性脑血管病的临床预防提供了更全面的方法ꎮ

１　 资料和方法

１.１　 一般资料

收集 ２０１０ 年 １ 月至 ２０１５ 年 １２ 月在潍坊医学

院附属医院行颈颅动脉 ＣＴＡ 检查的患者 ２１６ 例ꎬ女
８５ 例ꎬ男 １３１ 例ꎬ年龄 ５６ ~ ８５ 岁ꎬ平均年龄 ７０.５０±
１４.５０ 岁ꎬ有吸烟史者 ６０ 例ꎬ合并高血压者 ８７ 例ꎬ冠
心病者 ４５ 例ꎬ糖尿病者 ２４ 例ꎬ均符合«中国脑血管

病防治指南 » 制定的缺血性脑血管病的诊断标

准[１６]ꎮ 排除标准:①颅脑外科手术后和外伤者ꎻ②
脑出血以及昏迷者ꎻ③颈内动脉内支架置入术后

者ꎻ④颅脑恶性肿瘤及炎症所致的钙化者ꎮ 各组性

别、年龄、吸烟史、合并疾病等方面比较差异无统计

学意义(Ｐ>０.０５ꎻ表 １)ꎮ
根据患者颈内动脉虹吸部钙化积分的分值ꎬ分

为钙化 ０ 分组、钙化 １ ~ １９９ 分组、钙化 ２００ ~ ３９９ 分

组、钙化 ４００~５９９ 分组及钙化 ≥６００ 分组ꎮ

表 １. 各组患者一般资料的比较

Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｇｅｎｅｒａｌ ｄａｔａ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ

分　 组 ｎ 年龄(岁) 男 /女(例) 吸烟史(例) 合并高血压(例) 合并冠心病(例) 合并糖尿病(例)

钙化 ０ 分组 ２５ ７０.４２±１４.５８ １６ / ９ ７ １０ ５ ３

钙化 １~１９９ 分组 ３５ ７０.４４±１４.５６ ２１ / １４ ９ １４ ８ ４

钙化 ２００~３９９ 分组 ５０ ７０.５０±１４.５０ ３１ / １９ １３ １９ １１ ７

钙化 ４００~５９９ 分组 ５６ ７０.５１±１４.４９ ３４ / ２２ １７ ２３ １０ ６

≥６００ 分组 ５０ ７０.５２±１４.４８ ２９ / ２１ １４ ２１ １１ ４

１.２　 钙化积分的测定

适当调节窗宽、窗位及相同层厚(２.５ ｍｍ)以观

察颈内动脉虹吸部血管钙化情况ꎬ采用 １９９０ 年

Ａｇａｓｔｏｎ 提出的积分方法对颈内动脉虹吸部进行钙

化积分的计算ꎬ以＋ １３０ ＨＵ、面积≥１ ｍｍ２ 定义为钙

化病灶ꎮ 将 ＣＴ 值 １３１~２００ ＨＵ、２０１~３００ ＨＵ、３０１~
４００ ＨＵ、>４００ ＨＵ 峰值系数定义为＋１、＋２、＋３、＋４ꎬ
峰值系数与其实际钙化面积(以 ｍｍ２为单位) 相乘
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即为所得钙化分数ꎬ所有钙化分数相加即为总的钙

化分数[１７]ꎮ
１.３　 ＣＴＡ 的检查方法

使用美国 ＧＥ 公司宝石能谱 ＣＴꎮ 所有患者均

行仰卧位ꎬ自主动脉弓下缘至颅底ꎬ使用双筒高压

注射器经肘正中静脉注射碘海醇 ３００ ｍｇＩ / ｍＬ 对比

剂 ６０ ｍＬꎬ注射流率 ５ ｍＬ / ｓꎬ扫描层厚及间距均为

０􀆰 ６２５ ｍｍꎬ当对比剂浓度达到阈值后使用人工触发

扫描ꎬ扫描完成后将所得原始图像传至 Ｐｈｉｌｉｐｓ 工作

站进行操作ꎬ由两名副主任影像诊断医师对其颈颅

动脉 ＣＴＡ 进 行 阅 片ꎬ 并 运 用 最 大 强 度 投 影

(ｍａｘｉｍｕｍ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎꎬＭＩＰ )、多平面重建

(ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｐｌａｎａｒ ｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎꎬ ＭＰＲ )、 曲 面 重 建

(ｃｕｒｖｅ ｐｌａｎａｒ ｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎꎬＣＰＲ)等技术及轴位相

扩大测量颈内动脉起始部血管直径ꎬ并计算其血管

狭窄率ꎬ如两者诊断结果一致取其诊断结果ꎬ诊断

结果不一致由两者共同协商达成一致ꎮ
１.４　 统计学处理

分组统计分析虹吸部钙化积分诊断颈内动脉

起始部血管狭窄的发生率ꎮ 所有数据采用 ＳＰＳＳ
１９􀆰 ０ 统计软件进行分析ꎬ计数资料以率表示ꎬ组间

比较采用 χ２ 检验ꎮ 相关性分析进行 Ｓｐｅａｒｍａｎ 等级

相关性分析ꎮ 以 Ｐ<０.０５ 的检验水准为差异有统计

学意义ꎮ

２　 结　 果

２１６ 例患者中ꎬ３８２ 条血管发现虹吸部钙化ꎬ其

中钙化 １~ １９９ 分组、２００ ~ ３９９ 分组、４００ ~ ５９９ 分组

和≥６００ 分组的血管条数分别为 ７０、１００、１１２、１００
条ꎮ 钙化 １ ~ １９９ 分组、２００ ~ ３９９ 分组、４００ ~ ５９９ 分

组和≥６００ 分组中发现颈内动脉起始部血管狭窄分

别为 １８ 条(２５.７％)、７８ 条(７８.０％)、１０６ 条(９４.６)、
９８ 条(９８.０％)ꎬ其中 ５０ 条未发现颈内动脉虹吸部

钙化者发生颈内动脉起始部血管狭窄的概率为

１２􀆰 ０％(表 ２)ꎮ 经卡方检验分析显示ꎬ除外钙化分

数 ０ 分组与 ６００ 分组ꎬ余各组间比较颈内动脉起始

部血管狭窄的发生率与虹吸部钙化积分比较差异

均有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎻ钙化 ０ 分组及钙化１~
１９９ 分组颈内动脉起始部血管狭窄以轻度为主ꎻ钙
化 ２００~ ３９９ 分组以轻￣中度为主ꎻ钙化 ４００ ~ ５９９ 分

组及钙化≥６００ 分组以重度为主(均 Ｐ<０.０５ꎻ表 ３)ꎮ
同时颈内动脉虹吸钙化积分和颈内动脉起始部血

管狭窄进行 Ｓｐｅａｒｍａｎ 等级相关分析显示ꎬ两者呈显

著正相关( ｒ＝ ０.７２１ꎬＰ<０.０１)ꎬＹ＝ ０.０２９＋０􀆰 ０５７Ｘꎬ决
定系数 Ｒ２ ＝ ０.４７(图 １)ꎮ

表 ２. 各钙化积分组颈内动脉起始部血管狭窄发生率的比较

Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙ ｓｔｅ￣
ｎｏｓｉｓ ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｎａｌ ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙ

分组 总数(条) 狭窄数(条) 狭窄百分比

钙化 ０ 分组 ５０ ６ １２.０％

钙化 １~１９９分组 ７０ １８ ２５.７％

钙化 ２００~３９９分组 １００ ７８ ７８.０％
钙化 ４００~５９９分组 １１２ １０６ ９４.６％
钙化≥６００分组 １００ ９８ ９８.０％

表 ３. 各钙化积分组颈内起始部血管狭窄程度的分布(条)
Ｔａｂｌｅ ３. Ｔｈｅ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｄｅｇｒｅｅ ｏｆ ｓｔｅｎｏｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｎａｌ ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙ ｉｎ ｅａｃｈ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ (Ｃａｓｅ)

分　 组 轻度狭窄 中度狭窄 重度狭窄 闭塞

钙化 ０ 分组 ６ (１２.０％) ０ (０.０％) ａ ０ (０.０％) ａｂ ０ (０.０％)
钙化 １~１９９ 分组 １２(１７.１％) ３ (４.３％) ａ ３ (４.３％) ａｂ ０ (０.０％)
钙化 ２００~３９９ 分组 ２６(２６.０％) ３０(３０.０％) ａ １８(１８.０％) ａｂ ４ (４.０％)
钙化 ４００~５９９ 分组 １２(１０.７％) ２８(２５.０％) ａ ４４(３９.３％) ａｂ ２２(１９.６％)
钙化≥６００ 分组 ３ (３.０％) ２７(２７.０％) ａ ３５(３５.０％) ａｂ ３３ (３３.０％)

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与轻度狭窄比较ꎻ ｂ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与中度狭窄比较ꎮ

３　 讨　 论

脑血管疾病(ＣＶＤ)是指各种原因及危险因素

导致的脑部血管病变、血流障碍等所引起的脑部疾

病的总称ꎬ是目前神经系统中最为常见的一种表现

形式ꎬ分为缺血型脑血管疾病(ＩＣＶＤ)与出血型脑血

管疾病(ＨＣＶＤ)两种[１８]ꎮ 在国内ꎬ缺血型脑血管疾

病是最常见的类型ꎬ约占脑血管疾病的 ８８％[１９]ꎮ 研

究表明ꎬ颅内动脉粥样硬化与 ＩＣＶＤ 的发生密切相

关ꎬ约 ７０％ ~ ８０％缺血性脑血病患者颅内主要动脉

可发现钙化斑块的存在[２０￣２２]ꎮ 目前 ＣＴ 与 ＣＴ 血管

成像(ＣＴＡ)均可清楚显示动脉钙化的部位及钙化

０８３ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２５ꎬＮｏ ４ꎬ２０１７



图 １. 颈内动脉起始部血管狭窄程度与虹吸部钙化积分的

关系

Ｆｉｇｕｒｅ １. Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｉｎｉｔｉａｌ ｏｒｉｇｉｎ ｓｔｅｎｏｔｉｃ
ｓｅｇｍｅｎｔ ｏｆ ｉｎｔｅｒｎａｌ ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙ ａｎｄ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｓｃｏｒｅ ａｔ
ｓｉｐｈｏｎ ｓｅｇｍｅｎｔ

程度ꎬ并已成为评估动脉粥样硬化的一项无创性指

标[２３￣２４]ꎮ 本研究显示 ２１６ 例患者 ４３２ 条血管中ꎬ３８２
条血管颈内动脉虹吸部有钙化ꎬ计算钙化积分ꎬ对
不同钙化积分时发生颈内动脉起始部血管狭窄发

生率进行统计ꎬ结果显示随着颈内动脉虹吸部钙化

积分的增高颈内动脉起始部血管狭窄的发生率也

随之增加ꎻＳｐｅａｒｍａｎ 相关性分析结果也表明颈内动

脉虹吸部钙化积分升高颈内动脉起始部血管狭窄

发生率也随之升高ꎬ两者呈正相关(Ｐ<０.０５)ꎮ
本文中颈内动脉虹吸部钙化 １ ~ １９９ 分组、钙化

２００~３９９ 分组、钙化 ４００~５００ 分组、钙化≥６００ 分组

中分别有 ５２、２２、６、２ 条血管未发生颈内动脉起始部

血管狭窄ꎬ出现这种结果可能多种原因导致ꎮ 动脉

粥样硬化发生颈内动脉狭窄本就是发展较慢且有

多种因素引起的疾病ꎬ当颈内动脉存在不同程度狭

窄或闭塞时ꎬ为维持正常的脑灌注压力ꎬ会存在几

种不同的侧枝循环途径ꎬ其途径可分为前交通动

脉、后交通动脉或二者共同代偿ꎬ随后通过柔脑膜

或逆流的眼动脉进行脑血流代偿[２５]ꎬ从而使血流到

达局部脑组织的时间延长ꎬ以维持相应区域脑组织

的血液供应ꎮ
但是ꎬ本结果钙化 ０ 分组中ꎬ发生颈内动脉起始

部血管狭窄 ６ 例(１２.０％)ꎬ说明颈内动脉虹吸部无

钙化的患者也有血管狭窄ꎬ提示引起颈内动脉起始

部血管狭窄的因素不仅与虹吸部钙化等有关ꎬ 也可

能与发生在颈动脉各段的诸多并发症有关ꎬ 如颈动

脉软斑块或斑块内出血、溃疡狭窄或闭塞以及与高

血脂、高血压、高血糖等因素有关ꎮ 颈内动脉虹吸

部钙化积分的临床意义还需结合患者临床资料综

合分析ꎮ
目前ꎬ冠心病的发生与冠状动脉粥样硬化斑块

密切相关ꎬ冠状动脉钙化积分可以作为独立的危险

因素去预测软硬斑块心血管事件的发生ꎮ 目前评

价颈动脉钙化的相关文献甚少ꎬ钙化又是进展期斑

块的重要特征之一ꎬ颈动脉与冠状动脉又有相似的

发病机制及危险因素ꎬ颈动脉的钙化对脑缺血事件

的发生可能具有同样的意义[２６￣２８]ꎮ 本文利用对颈

内动脉虹吸部钙化积进行定量定性测量ꎬ只是从一

方面探讨其与邻近血管狭窄的相关性ꎬ颈内动脉虹

吸部钙化积分高代表血管壁钙化严重ꎬ会局部引起

该段管腔相对狭窄ꎬ并多数会有远端血管的狭窄ꎬ
故认为本文通过测量颈内动脉虹吸部钙化积分可

间接反映颈内动脉起始部血管狭窄ꎮ 因此对虹吸

部钙化积分高的患者及早行头颈部 ＣＴＡ 检查ꎬ有利

于早期筛选出脑血管疾病的高危患者ꎮ
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