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原发性高血压患者主动脉夹层钙化特点分析
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[摘　 要] 　 目的　 分析原发性高血压患者主动脉夹层(ＡＤ)的血管钙化(ＶＣ)特点ꎮ 方法 　 选择 ２０１０ 年 １ 月至

２０１５ 年 １２ 月于中山大学孙逸仙纪念医院住院的原发性高血压并经过主动脉计算机断层扫描血管造影(ＣＴＡ)确诊

为 ＡＤ 的 ３０ 例患者为 ＡＤ 组ꎬ原发性高血压且主动脉 ＣＴＡ 提示无主动脉病变者 ３０ 例为对照组ꎮ 通过 ＣＴＡ 和 Ａｇａｔ￣
ｓｔｏｎ 评分系统分析 ２ 组人群以及不同 Ｓｔａｎｆｏｒｄ 类型 ＡＤ 患者之主动脉钙化特点ꎮ 结果　 与对照组比较ꎬＡＤ 组降主

动脉 ＶＣ 发生率升高(Ｐ<０.０５)ꎬ主动脉弓 ＶＣ 发生率下降(Ｐ<０.０５)ꎮ ２ 组 Ａｇａｔｓｔｏｎ 评分及不同程度 ＶＣ 发生率的差

异无统计学意义(均 Ｐ>０.０５)ꎮ ＡＤ 组患者分为 Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ａ 型及 Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ｂ 型 ２ 个亚组ꎮ ２ 个亚组的临床资料、主动

脉及不同部位 ＶＣ 发生率差异无统计学意义(均 Ｐ>０.０５)ꎮ 多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析显示ꎬ与 ＡＤ 病变相关的因素
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(ＯＲ＝ ３５.６０６ꎬ９５％ＣＩ ２.４７５~５１２.２７ꎬＰ＝ ０.００９)ꎮ 结论　 原发性高血压患者主动脉不同部位钙化特点不同可能是高

血压促进 ＡＤ 病变的重要环节ꎮ
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　 　 主动脉夹层 ( ａｏｒｔｉｃ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎꎬＡＤ) 病死率极

高[１]ꎬ研究表明ꎬ高血压是其常见的危险因素[２]ꎮ
血管钙化( ｖａｓｃｕｌａｒ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎꎬＶＣ)是动脉粥样硬

化、高血压、血管病变等普遍存在的病理变化ꎬ主要

表现为血管顺应性下降ꎬ易引发血栓形成、斑块破

裂等ꎬ是心血管疾病高发病率和高死亡率的重要危

险因素ꎮ 近年研究提示ꎬＶＣ 所致的血管顺应性下

降可能影响高血压患者 ＡＤ 的发生发展ꎮ 然而ꎬ目
前高血压患者 ＡＤ 病变与 ＶＣ 的相互关系尚不清楚ꎮ
本文旨在分析原发性高血压患者 ＡＤ 的钙化特点ꎮ

１　 资料和方法

１.１　 研究对象

收集 ２０１０ 年 １ 月至 ２０１５ 年 １２ 月于中山大学

孙逸仙纪念医院住院的原发性高血压并经过主动

脉 计 算 机 断 层 扫 描 血 管 造 影 ( ｃｏｍｐｕｔｅｒｉｚｅｄ
ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ａｎｇｉｏｇｒａｐｈｙꎬＣＴＡ)诊断有 ＡＤ 的患者 ３０
例ꎬ定义为 ＡＤ 组ꎮ 同时选取 ３０ 例原发性高血压且

ＣＴＡ 提示无主动脉病变者(主动脉壁无破口和 / 或
扩张、瘤样病变)为对照组ꎮ 排除标准:外伤性 ＡＤ
(包括血管内介入导致的 ＡＤ)ꎬ马凡综合征、先天性

主动脉畸形ꎬＡＤ 联合主动脉瘤ꎬ先天性结缔组织发

育不全综合征(Ｅｈｌｅｒｓ￣Ｄａｎｉｏｓ 综合征)ꎬ血管炎(包
括梅毒性血管炎)与结缔组织病等疾病ꎮ
１.２　 临床资料

通过医院病案系统收集患者的年龄、性别、身
高、体质量、高血压病程、住院前收缩压及舒张压、
降压药使用情况、糖尿病史、吸烟史及入院后生化

检查等资料ꎮ 生化检查指标包括总胆固醇 ( ｔｏｔａｌ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＴＣ)、甘油三酯( ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅꎬＴＧ)、高密度

脂蛋白胆固醇 ( ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ
ＨＤＬＣ )、 低 密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇 ( ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＬＤＬＣ)、血糖 ( ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅꎬ
ＧＬＵ)、高敏 Ｃ 反应蛋白( ｈｉｇｈ￣ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ Ｃ￣ｒｅａｃｔｉｖｅ
ｐｒｏｔｅｉｎꎬｈｓ￣ＣＲＰ )ꎮ 估算肾小球滤过率 ( ｅｓｔｉｍａｔｅｄ
ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒ ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅꎬｅＧＦＲ) 根据改良的 ＭＤＲＤ
公式计算:ｅＧＦＲ[ｍＬ / (ｍｉｎ１.７３ ｍ２)] ＝ １８６×ＳＣｒ
(－１.１５４) ×年龄(－０.２０３) ×(女性 ０.７４２) ×(中国人

１.２３３)ꎬ其中 ＳＣｒ[血清肌酐(ｓｅｒｕｍ ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ)]单位

为 １０ ｍｇ / Ｌꎬ年龄单位为年ꎮ 高血压的诊断标准及

分级标准根据«中国高血压防治指南 ２０１０»ꎮ

１.３　 影像学资料

通过医院的影像学系统收集 ２ 组患者主动脉钙

化数据ꎬ钙化分析由 ２ 位经验丰富的影像医师以双

盲方式进行ꎬ每位患者的钙化病变由 ２ 位医师根据

标准共同确认ꎬ钙化积分由 ２ 位医师独立测量后取

平均值ꎮ 所有的图像采集均在相同设备在相同的

参数下进行ꎮ ＳＯＭＡＴＯＭ Ｓｅｎｓａｔｉｏｎ ６４ 型多层计算

机断层扫描得出密度值ꎬ通过系统计算ꎬ得出相应

的 Ａｇａｔｓｔｏｎ 评分ꎮ
主动脉钙化积分的测量起始于主动脉根部ꎬ止

于第 ４ 腰椎上缘水平[３]ꎮ 主动脉钙化标准:通过

Ａｇａｔｓｔｏｎ 国际标准方法计算的主动脉钙化评分> ０
视为主动脉钙化ꎮ 根据其钙化积分不同ꎬ结合既往

研究[４]ꎬ我们定义 Ａｇａｔｓｔｏｎ 评分<１００ 为轻度钙化ꎬ
评分 １００~４００ 为中度钙化ꎬ评分>４００ 为重度钙化ꎮ
主动脉包括升主动脉、主动脉弓、降主动脉ꎮ
１.４　 统计学分析

所有数据使用 ＳＰＳＳ ２２.０ 统计处理ꎮ 计数资料

采用频率和百分比表示ꎬ比较用 χ２ 检验ꎻ２ 组正态

分布计量资料采用 ｘ±ｓ 表示ꎬ比较采用两独立样本 ｔ
检验ꎬ非正态分布资料以中位数(Ｐ２５ꎬＰ７５)表示ꎬ比
较采用 Ｍａｎｎ￣Ｗｈｉｔｎｅｙ Ｕ 检验ꎮ 以 Ｐ<０.０５ 为差异有

统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 ２ 组临床资料比较

ＡＤ 组与对照组比较ꎬ２ 组吸烟史、不规律服用

降压药、糖尿病、ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ、ｈｓ￣ＣＲＰ 差异有统计

学意义(Ｐ<０.０５ꎻ表 １)ꎮ
２.２　 ２ 组主动脉钙化特征比较

２ 组主动脉钙化情况比较发现ꎬＡＤ 组主动脉钙

化 Ａｇａｔｓｔｏｎ 评分与对照组的差异无统计学意义(Ｐ>
０.０５ꎻ图 １)ꎮ ＡＤ 组降主动脉 ＶＣ 发生率高于对照

组ꎬ主动脉弓 ＶＣ 发生率低于对照组ꎬ差异有统计学

意义(Ｐ<０.０５ꎻ图 ２)ꎮ 根据 Ａｇａｔｓｔｏｎ 评分划分钙化

程度(轻度钙化、中度钙化、重度钙化)ꎬ２ 组患者 ＶＣ
程度的差异无统计学意义(Ｐ>０.０５ꎻ图 ３)ꎮ
２.３　 不同 Ｓｔａｎｆｏｒｄ 类型 ＡＤ 患者主动脉钙化情况

ＡＤ 患者中ꎬＳｔａｎｆｏｒｄ Ａ 型 ２２ 例ꎬ占 ７３.３％ꎬＳｔａｎ￣
ｆｏｒｄ Ｂ 型 ８ 例ꎬ占 ２６.７％ꎬ２ 个亚组的基本资料差异

无统计学意义(Ｐ>０.０５ꎻ表 ２)ꎮ 比较发现ꎬ２ 个亚组
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的主动脉 ＶＣ 发生率差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎬ
不同部位 ＶＣ 发生率差异无统计学意义(Ｐ>０.０５ꎻ图
４)ꎮ Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ａ 型及 Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ｂ 型的主动脉钙化 ＣＴ
三维重构见图 ５、图 ６ꎮ

表 １. ２ 组临床资料比较

Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

项　 目 ＡＤ 组(ｎ＝ ３０) 对照组(ｎ＝ ３０)

年龄(岁) ５８.２±１１.１ ６２.９±９.３

男性[例(％)] ２４(８０.０) １９(６３.３)

吸烟史[例(％)] １５(５０) ａ ７(２３.３)

糖尿病[例(％)] １(３.３) ａ １０(３３.３)

高血压病程(年) １.５(１ꎬ２) ６.５(３ꎬ１０)

降压药治疗[例(％)] ２９(９６.７) ２５(８３.３)

不规律服用降压药
[例(％)] １７(５６.７) ａ ４(１３.３)

收缩压(ｍｍＨｇ) １７９.９±２１.３ １７７.５±２４.３

舒张压(ｍｍＨｇ) ９７.５±１３.５ ９６.４±１４.３

心率(次 /分) ８２.５±１５.９ ７７.３±１７.２

ＢＭＩ(ｋｇ / ｍ２) ２３.８±３.８ ２５.３±２.９

钙(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.２±０.２ ２.２±０.２

磷(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.１±０.３ １.３±０.３

空腹血糖(ｍｍｏｌ / Ｌ) ５.６±１.９ ６.２±３.２

ｅＧＦＲ[ｍＬ/ (ｍｉｎ１.７３ ｍ２)] ５６.５±２３.６ ６２.２±２６.８

ＴＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ５.０±１.１ａ ４.３±１.０

ＴＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ３.２±０.９ａ ２.６±０.７

ＨＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.１±０.３ １.１±０.３

ＬＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ３.２±０.９ａ ２.６±０.７

ｈｓ￣ＣＲＰ(ｍｇ / Ｌ) ３２.１(４.５ꎬ８２.９) ａ ４.４(１.６ꎬ８.６)

ＢＭＩ:体质指数(ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ)ꎮ ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与对照组比较ꎮ

图 １. ２ 组主动脉钙化 Ａｇａｔｓｔｏｎ 评分比较

Ｆｉｇｕｒｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ａｇａｔｓｔｏｎ ｓｃｏｒｅ ｏｆ ａｏｒｔｉｃ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

图 ２. ２ 组主动脉不同部位 ＶＣ 发生率比较　 　 ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与
对照组比较ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＶＣ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｐａｒｔｓ ｏｆ
ａｏｒｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

图 ３. ２ 组不同钙化程度 ＶＣ 发生率比较　 　 Ａ 为轻度钙化ꎬＢ
为中度钙化ꎬＣ 为重度钙化ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ ３. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＶＣ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｃａｌｃｉｆｉ￣
ｃａｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

表 ２. Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ａ 型与 Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ｂ 型临床资料比较

Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ａ
ｔｙｐｅ ａｎｄ Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ｂ ｔｙｐｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ

项　 目
Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ａ 型

(ｎ＝ ２２)
Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ｂ 型

(ｎ＝ ８)
年龄(岁) ５７.１±１１.８ ６１.２±８.８
男性[例(％)] １６(７２.７) ８(１００.０)
吸烟史[例(％)] １１(５０.０) ４(５０.０)
糖尿病[例(％)] １(４.５) ０(０.０)
高血压病程(年) ４(２ꎬ６) ４.５(３ꎬ１０)
降压药治疗[例(％)] ２１(９５.５) ７(８７.５)
不规律服用降压药[例(％)] １４(６３.６) ３(３７.５)
舒张压(ｍｍＨｇ) ９６.４±１３.７ １１１.８±３０.５４
心率(次 /分) ７７.５±１３.８ ７７.６±１９.４
ＢＭＩ(ｋｇ / ｍ２) ２３.９±３.７ ２４.０±４.６
磷(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.１±０.３ １.２±０.２
空腹血糖(ｍｍｏｌ / Ｌ) ５.８±２.１ ５.０±１.０
ｅＧＦＲ[ｍＬ/ (ｍｉｎ１.７３ ｍ２)] ６２.２±２６.８ ５８.８±２４.６
ＴＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.３±１.０ ４.４±０.７
ＴＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.４±１.３ ２.０±１.０
ＬＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.５±０.８ ２.８±０.５
ｈｓ￣ＣＲＰ(ｍｇ / Ｌ) ３７.４(４.８ꎬ７８.７) ３２.１(３.６ꎬ８２.９)

８０１１ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２６ꎬＮｏ １１ꎬ２０１８



图 ４. Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ａ 型与 Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ｂ 型主动脉不同部位 ＶＣ 发

生率比较

Ｆｉｇｕｒｅ ４. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＶＣ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｐａｒｔｓ ｏｆ
ａｏｒｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ａ ｔｙｐｅ ａｎｄ Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ｂ ｔｙｐｅ

图 ５. Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ａ 型夹层患者主动脉钙化的 ＣＴ 三维重构图

箭头所指为动脉壁钙化ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ ５. ＣＴ ｔｈｒｅｅ￣ｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌ ｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ａｏｒｔｉｃ ｃａｌ￣
ｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ａ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ

图 ６. Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ｂ 型夹层患者主动脉钙化的 ＣＴ 三维重构图

箭头所指为动脉壁钙化ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ ６. ＣＴ ｔｈｒｅｅ￣ｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌ ｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ａｏｒｔｉｃ ｃａｌ￣
ｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｓｔａｎｆｏｒｄ Ｂ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ

２.４　 原发性高血压患者 ＡＤ 病变的单因素分析

原发性高血压患者 ＡＤ 病变单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回

归分析表明:吸烟史、不规律服用降压药、糖尿病、
ＴＣ、ＬＤＬＣ、ｈｓ￣ＣＲＰ、主动脉弓 ＶＣ 发生率、降主动脉

ＶＣ 发生率是 ＡＤ 病变的潜在危险因素(Ｐ<０.０５ꎻ表
３)ꎮ

表 ３. 原发性高血压 ＡＤ 病变的单因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

Ｔａｂｌｅ ３. Ｕｎｉｖａｒｉａｔｅ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ＡＤ ｉｎ ｐａ￣
ｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ

单因素 Β ＯＲ(９５％ＣＩ) Ｐ

吸烟史 １.１９０ ３.２８６(１.２９３~８.３５１) ０.０１２

不规律服用降压药 １.９２６ ６.８６５(２.４１３~１９.５３１) <０.００１

糖尿病 ２.６７４ １４.５００(１.８４０~１１４.２７６) ０.０１１

ＴＣ ０.６５２ １.９１９(１.１７９~３.１２４) ０.００９

ＬＤＬＣ ０.８７６ ２.４０２(１.２７９~４.５１２) ０.００６

ｈｓ￣ＣＲＰ －０.０１３ ０.９８７(０.９７７~０.９９７) ０.０１２

主动脉弓 ＶＣ 发生率 －１.３８６ ０.２５０(０.０８０~０.７８６) ０.０１８

降主动脉 ＶＣ 发生率 １.６０４ ４.９７１(１.５４３~１６.０１５) ０.００７

降主动脉钙化评分 ０.０００ １.０００(０.９９９~１.０００) ０.０７６

２.５　 原发性高血压患者 ＡＤ 病变的多因素分析

多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析显示:ＬＤＬＣ、不规律服

用降压药、主动脉弓 ＶＣ 发生率及降主动脉 ＶＣ 发生

率是 ＡＤ 病变的独立危险因素(均 Ｐ<０.０５ꎻ表 ４)ꎮ

表 ４. 原发性高血压 ＡＤ 病变的多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

Ｔａｂｌｅ ４. Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｂｌｅ Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ＡＤ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ
相关因素 Β ＯＲ(９５％ＣＩ) Ｐ

ＬＤＬＣ １.２２３ ３.３９７(１.２３４~９.３５４) ０.０１８

不规律服用降压药 ３.０１６ ２０.４１７(２.３２６~１７９.２３３) ０.００６

主动脉弓 ＶＣ 发生率 －３.６２５ ０.０２７(０.００２~０.３５７) ０.００６

降主动脉 ＶＣ 发生率 ３.５７３ ３５.６０６(２.４７５~５１２.２７) ０.００９

３　 讨　 论

主动脉夹层是心血管系统疾病中的危重急症

之一ꎬ是一种致命性疾病ꎮ 目前ꎬ多数学者认为 ＶＣ
促进 ＡＤ 病变的发生、发展ꎮ 近年来无论从危险因

素ꎬ还是从血管内膜钙化、中膜钙化等相关研究ꎬ均
阐述了 ＶＣ 与 ＡＤ 的相关性ꎬ认为 ＶＣ 的存在会增加

ＡＤ 形成的风险ꎮ 因此ꎬ部分学者提出 ＶＣ 是心血管

病的危险因素[５]ꎬ动脉内膜钙化是 ＡＤ 形成的基

础[６]ꎮ 然而ꎬ目前 ＶＣ 及 ＡＤ 的相关机制尚未完全
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阐明ꎬ两者之间的关系仍存争议ꎮ 国外有个案发现

夹层内开始伴发微钙化ꎬ半年及 １ 年的观察时间里ꎬ
钙化的范围不断扩大了[７]ꎮ 另外ꎬ影像学检查显示

并不是全部 ＡＤ 伴有 ＶＣꎬ或者夹层破口位置没有伴

发钙化ꎬ或者是钙化发生在夹层的上游或下游ꎬ因
此ꎬ有部分学者提出 ＶＣ 起保护作用ꎬ有助于防止

ＡＤ 进一步进展ꎬ但尚未有充分证据证明ꎮ
有研究发现高血压病人的动脉样本钙化明

显[８]ꎬ高血压是加快 ＶＣ 的病理因素之一ꎮ ＶＣ 导致

血管僵硬同样会影响到血压的变化ꎬ导致收缩压的

升高ꎬ可见ꎬＶＣ 与高血压之间存在密不可分的关

联ꎮ 高血压为 ＡＤ 重要的危险因素之一ꎮ 动脉具有

生理弹性及顺应性ꎮ 动脉顺应性是动脉扩张度的

反映ꎬ正常情况下ꎬ血容量不会随血压升高而增量ꎬ
防止高压时过度供血[９]ꎮ 当动脉血管发生钙化病

变时ꎬ正常的血管管壁结构被破坏ꎮ 研究表明ꎬＶＣ
可造成弹性蛋白的降解ꎬ加重弹性纤维病变ꎬ继而

降低动脉弹性ꎬ加重动脉壁硬化[１０]ꎬ因此ꎬ主动脉弓

部及降部等动脉段钙化存在的情况下ꎬ动脉弹性及

顺应性下降ꎬ主动脉扩张度降低ꎬ高血压患者血压

反复升高ꎬ血容量增量情况下动脉管壁受到的拉伸

力增大ꎬ极容易引起主动脉壁损伤或撕裂ꎮ
本研究发现ꎬ原发性高血压患者 ＡＤ 的降主动

脉 ＶＣ 发生率较高ꎬ主动脉弓部 ＶＣ 发生率较低ꎬ降
主动脉钙化与原发性高血压患者 ＡＤ 病变呈正相

关ꎬ主动脉弓部钙化与原发性高血压患者 ＡＤ 病变

呈负相关ꎻ多因素分析显示ꎬ弓部钙化及降部钙化

存在是原发性高血压患者 ＡＤ 病变的独立危险因

素ꎮ Ｎｉｃｏｌｌ 等[１１]认为ꎬ动脉钙化可致动脉狭窄ꎮ 钙

化引起的动脉硬化及狭窄ꎬ可改变血流动力学ꎬＫｈｉｒ
等[１２]发现ꎬ降主动脉狭窄引起升主动脉的血流动力

学改变ꎮ 血流动力学异常同样可造成血管内皮细

胞损伤ꎬ引起局部内膜病变[１３]ꎬ继而引起 ＡＤ 的发

生ꎮ 可见ꎬ主动脉不同部位钙化发生的不同可能是

高血压促进 ＡＤ 病变的重要环节ꎮ
目前主动脉钙化与主动脉破口形成的相关研

究缺乏ꎮ 本研究中ꎬ不同 Ｓｔａｎｆｏｒｄ 类型 ＡＤ 患者的

ＶＣ 比例的差异无统计学意义ꎬ因此ꎬ尚无法解释降

主动脉钙化存在与破口位置是否相关ꎮ
大量研究表明ꎬ高血压是 ＡＤ 病变的重要危险

因素ꎬ然其致病的确切机制尚未完全阐明ꎮ 有实验

显示ꎬ非波动性高血压不会引起 ＡＤꎬ波动性血压才

是 ＡＤ 形成的必需条件之一[１４]ꎮ 不规律服用降压

药患者血压波动较大且不稳ꎮ 因此ꎬ规律服用降压

药对于预防 ＡＤ 的发生非常重要ꎮ
作为一项回顾性研究ꎬ本研究存在局限性:ＡＤ

在人群中的发病率相对较低ꎬ本研究所能纳入的样

本量相对较少ꎻ入选人群以男性居多ꎬ不能代表全

部人群的流行病学情况ꎮ 为进一步明确原发性高

血压患者主动脉钙化与 ＡＤ 关系ꎬ尚需通过队列研

究验证ꎮ
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