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３Ｔ高分辨ＭＲ对颈动脉粥样硬化斑块表面钙化与斑块稳定性的量化分析
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１．解放军总医院放射科，北京１００８５３
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［摘要］　目的：通过３Ｔ高分辨 ＭＲ扫描，分析颈动脉斑块的表面钙化与斑块表面溃疡和斑块内出血的关系。方法：使用３Ｔ

ＭＲ扫描仪对颈动脉斑块患者进行局部高分辨扫描，分析５１例患者的钙化斑块。共纳入１８３个层面，记录每一层面的表面钙

化类型（点状、弧形或大片状）、钙化部位（边缘型、中央型）、同一或相邻层面有无斑块内出血和表面溃疡，使用χ
２ 检验分别分

析钙化类型和部位与斑块内出血及表面溃疡的关系。结果：１８３层表面钙化斑块中，１２２层伴斑块内出血（６６．７％），８６层可见

表面溃疡（４７％）。按钙化类型和部位划分后，１５８层为点状、弧形的不规则钙化，２５层为大片状钙化；１４２层为边缘钙化，４１层

为中央钙化。不规则钙化组伴斑块内出血的几率显著高于大片状钙化组（７２．８％ｖｓ２８％，Ｐ＜０．０１）；边缘钙化组较中央钙化

组更易伴斑块内出血（７１．１％ｖｓ５１．２％，Ｐ＜０．０５）。然而，不规则钙化、边缘型钙化与大片状钙化、中央型钙化比较，表面溃疡

的发生率无统计学差异（Ｐ＞０．０５）。结论：表面钙化是斑块不稳定的重要因素之一，容易导致斑块内出血和溃疡形成；表面钙

化的类型、部位对斑块的稳定性有重要影响。
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　　颈动脉粥样硬化斑块的稳定性主要取决于斑块
形态结构和内部成分的复杂性和异质性。Ｂａｓｓｉｏｕ

ｎｙ等［１］和Ｆａｌｋ等［２］报道了不稳定斑块的典型特征：
大的脂质核心或斑块内血肿、核心与管腔之间夹有
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不稳定纤维帽。国内外已有大量关于不稳定斑块的
研究，而研究的重点多为纤维帽的厚度、脂质核大小
及其内游离胆固醇的含量、新生血管的形成和纤维
帽炎性细胞浸润等因素，关于表面钙化与斑块稳定
性关系的研究并不多见。Ｋｏｎｄｏｓ等［３］认为粥样硬

化斑块的内膜钙化与斑块负荷有关，并可能增加心
血管事件的风险。Ｖｅｎｇｒｅｎｙｕｋ等［４］认为在纤维帽

内的微钙化可导致斑块表面应力变化而诱导斑块破

裂。本研究旨在分析钙化斑块中导致斑块不稳定的
因素，进一步明确钙化的类型、部位与斑块稳定性的
关系。

１　材料和方法

１．１　研究对象　收集２００６年２月至２００７年１２月
进行颈动脉增强３ＴＭＲ高分辨扫描的患者５１例，
其中男４１例，女１０例，年龄５３～９０岁，中位年龄６７
岁。对其颈动脉粥样硬化斑块进行分析，选择有表
面钙化的斑块层面。层面纳入标准为：（１）斑块厚度

≥３ｍｍ或者导致局部颈内动脉狭窄程度≥３０％；
（２）所有层面的斑块均可见表面钙化，即钙化的全部
或部分直接位于纤维帽下；（３）每层之间至少有４
ｍｍ的间隔，以防止层面间的相互影响。在本研究

５１例受试者中，层厚＞３ｍｍ的斑块层数共４９７层，
非钙化斑块２２１层，钙化斑块２７６层，符合入选标准
的钙化斑块１８３层。共有６１条颈动脉的１８３层钙
化斑块纳入本研究。

１．２　扫描参数　使用３．０Ｔ超导型 ＭＲ扫描仪（ＧＥ
ＳｉｇｎａＥｘｃｉｔｅ，ＧＥ ＭｅｄｉｃａｌＳｙｓｔｅｍ，ＵＳＡ）；梯度场４０
ｍＴ／ｍ，梯度切换率１５０ｍＴ·ｍ－１·ｓ－１，使用４通道
颈动脉相控阵表面线圈。扫描序列包括：轴位３Ｄ
ＴＯＦ扫描（ＴＲ／ＴＥ：２９／２．１ｍｓ），ＦＯＶ１４ｃｍ×１１ｃｍ，
层厚／间距为２ｍｍ／１ｍｍ，矩阵２５６×２５６，采集次数

１；横轴位双翻转回复的快速自旋回波（ＤＩＲＦＳＥ）

Ｔ１ＷＩ序列（ＴＲ／ＴＩ／ＴＥ：８００／６００／８．９ｍｓ）和心电门控
的横轴位双回波ＰＤＷＩ和Ｔ２ＷＩ（ＴＲ／ＴＥ：３０００／１３．１
ｍｓ；３０００／５７ｍｓ），ＦＯＶ为１４ｃｍ×１１ｃｍ，层厚／间
距为２ｍｍ／０ｍｍ，矩阵为３８４×２５６，采集次数２。在
注射造影剂（０．１ｍｍｏｌ／ｋｇ，Ｏｍｎｉｓｃａｎ，ＧＥＣｏｍｐａｎｙ）
后约５ｍｉｎ，进行横轴位四翻转回复的快速自旋回波
（ＱＩＲＦＳＥ）Ｔ１ＷＩ（ＴＲ／ＴＩ／ＴＥ：８００／５２０／９．３ｍｓ）序列
扫描，ＦＯＶ为１４ｃｍ×１１ｃｍ，层厚／间距为２ｍｍ／０
ｍｍ，矩阵为３８４×２５６，采集次数２。

１．３　图像分析　由２名放射学家对所有图像进行
独立的分析。在３ＤＴＯＦ图像上分析钙化的形态和
部位，将表面钙化按形态分为不规则钙化和大片状

钙化，按部位分为边缘钙化和中央钙化。不规则钙
化即钙化为点状或弧形形态，而大片状钙化即钙化
占据斑块的大部分面积。斑块部位的划分见图１。
在Ｔ１ＷＩ、ＰＤＷＩ和Ｔ２ＷＩ上判断有无斑块内出血，
如果在斑块的同一层面或相邻层面（±２ｍｍ范围
内）有出血，则认为与该层面的钙化斑块相关，见图

２。在平扫的３ＤＴＯＦ和增强扫描的Ｔ１ＷＩ判断斑
块表面有无溃疡，如果在３ＤＴＯＦ可见从管腔表面
至斑块内的高信号，且在增强Ｔ１ＷＩ发现斑块表面
的纤维帽不完整，则认为有溃疡存在，见图３。

图１　钙化部位的示意图

Ｆｉｇ１　Ｌｏｃａｔｉｏｎｏｆｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ
Ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎｓｌｏｃａｔｉｎｇｉｎｂｏｔｈｌａｔｅｒａｌｑｕａｒｔｅｒｓｏｆｔｈｅｐｌａｑｕｅ（１，４）ａｒｅ

ｃａｔｅｇｏｒｉｚｅｄａｓｍａｒｇｉｎａｌｔｙｐｅ，ｗｈｉｌｅｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎｓｌｏｃａｔｉｎｇ

ｉｎｔｈｅｔｗｏｃｅｎｔｒａｌｑｕａｒｔｅｒｓｏｆｔｈｅｐｌａｑｕｅ（２，３）ａｒｅｃａｔｅｇｏｒｉｚｅｄａｓｃｅｎ

ｔｒａｌｔｙｐｅ

图２　表面钙化和斑块内出血

Ｆｉｇ２　Ｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎａｎｄｉｎｔｒａｐｌａｑｕｅｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ
Ｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ（ｗｈｉｔｅｓｔｒａｉｇｈｔａｒｒｏｗ）ｌｏｃａｔｉｎｇｉｎｔｈｅｍａｒｇｉｎａｌ

ｐａｒｔｏｆｔｈｅｐｌａｑｕｅｉｎｔｈｅｄｉｓｔａｌｃｏｍｍｏｎｃａｒｏｔｉｄａｒｔｅｒｙｉｓｄｉｓｐｌａｙｅｄｃｌｅａｒｌｙ

ｉｎＡＥ（Ａ：Ｔ１Ｗ；Ｂ：Ｔ２Ｗ；Ｃ：ＰＤＷ；Ｄ：ＣｏｎｔｒａｓｔｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔＴ１Ｗ；Ｅ：

３ＤＴＯＦ）．ＡａｎｄＢｓｈｏｗｉｎｈｏｍｏｇｅｎｅｏｕｓｈｙｐｅｒｓｉｇｎａｌｉｎｔｅｎｓｅｉｎｔｒａｐｌａｑｕｅ

ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ（ｗｈｉｔｅｃｕｒｖｅｄａｒｒｏｗ）ｎｅａｒｔｈｅｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｎＴ１ＷＩａｎｄ

Ｔ２ＷＩ．Ｆｓｈｏｗｓｃａｒｏｔｉｄａｒｔｅｒｙｏｎｏｂｌｉｑｕｅｓａｇｉｔｔａｌｐｌａｎｅ（ｂｌａｃｋａｒｒｏｗ）



第１２期．徐　贤，等．３Ｔ高分辨 ＭＲ对颈动脉粥样硬化斑块表面钙化与斑块稳定性的量化分析 ·１４８５　 ·

图３　表面钙化和溃疡

Ｆｉｇ３　Ｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎａｎｄｓｕｒｆａｃｅｕｌｃｅｒ
Ｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ（ｗｈｉｔｅｓｔｒａｉｇｈｔａｒｒｏｗ）ａｎｄｓｕｒｆａｃｅｕｌｃｅｒ
（ｗｈｉｔｅｃｕｒｖｅｄａｒｒｏｗ）ａｒｅｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄｏｎ３ＤＴＯＦｉｍａｇｅ（Ａ）．Ｔｈｅｐｒｅ

ｃｏｎｔｒａｓｔＤＩＲＴ１ＷＩ（Ｂ）ａｎｄｐｏｓｔｃｏｎｔｒａｓｔＴ１ＷＩ（Ｃ）ｓｈｏｗｉｎｔｒａ

ｐｌａｑｕｅｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ（ｗｈｉｔｅａｒｒｏｗ）ａｎｄｉｎｐａｉｒｅｄｆｉｂｒｏｕｓｃａｐｓ（ｗｈｉｔｅ

ａｒｒｏｗ）

１．４　统计学处理　使用ＳＰＳＳ１２．０统计软件，用

χ
２ 检验进行统计学分析。分别分析表面钙化的类

型、部位与斑块内出血和表面溃疡的关系。

２　结　果

　　以颈动脉分叉为０点，所分析斑块均在分叉上

下１６ｍｍ范围内（即颈总动脉远端颈内动脉起始

端）。将１８３层钙化斑块按形态分类，有１５８层为点

状、弧形的不规则钙化，仅２５层为大片状钙化；按钙

化部位分类，有１４２层钙化位于斑块周边，４１层钙

化位于斑块中央。在１８３层钙化斑块中，１２２层伴

斑块内出血（６６．７％）。不规则钙化组伴斑块内出血

的概率显著高于大片状钙化组［７２．８％（１１５／１５８）

ｖｓ２８％（７／２５），Ｐ＜０．０１］；边缘钙化组较中央钙化

组更易伴斑块内出血［７１．１％（１０１／１４２）ｖｓ５１．２％
（２１／４１），Ｐ＜０．０５］。１８３层钙化斑块中，８６层伴表

面溃疡（４７％）。不规则钙化组与大片状钙化组表面

溃疡的发生率无统计学差异［４６．８％（７４／１５８）ｖｓ

４８％（１２／２５），Ｐ＞０．０５］。边缘钙化组与中央钙化

组表面溃疡的发生率也无统计学差异［４５．１％（６４／

１４２）ｖｓ５３．７％（２２／４１），Ｐ＞０．０５］。

３　讨　论

　　约２３％的缺血性脑卒中是由颈动脉粥样硬化

引起的［５］，其中颈动脉不稳定粥样硬化斑块或“易损

斑块”的破裂、脱落是致病的主要形式。易损斑块概

念的引入结束了以往单纯依靠管腔狭窄程度来判断

卒中危险并采取治疗方案的模式。高分辨 ＭＲＩ不

仅可提示管腔的狭窄程度，清晰显示血管由外膜至

管腔的亚结构，同时对斑块内各种亚成分的形态、体

积也可以精确显示和测定。

３．１　颈动脉高分辨 ＭＲ判断粥样硬化斑块内的成

分　颈动脉粥样斑块常含有复杂成分，采用多序列

对比 ＭＲＩ能更好地区分其不同成分，增加斑块各成

分间的信号对比信息，提高鉴别诊断。目前国内外

已有大量颈动脉高分辨 ＭＲ 判断斑块成分的研

究［６７］，并通过病理对照研究获得各种成分的信号特

征。与胸锁乳突肌信号比较，各组织信号特点如下：

（１）脂质核主要成分为胆固醇及胆固醇脂，Ｔ１ＷＩ和

ＰＤＷＩ为等或稍高信号，ＴＯＦ像为中等信号，Ｔ２ＷＩ
可以显示为低、中等信号；（２）纤维帽在ＴＯＦ序列

主要表现为斑块内层的带状低信号，Ｔ１ＷＩ多为等

信号，ＰＤＷＩ稍高信号，Ｔ２ＷＩ信号变化可以较大；使

用钆造影剂后，Ｔ１ＷＩ各组织增强程度不同，由于增

强程度存在差异，可以更好地区分纤维帽与脂质核，

有利于判断纤维帽的完整性［８］；（３）钙化在各序列上

均呈现低信号；（４）出血随时间变化信号改变较大。

近期出血ＴＯＦ像为高信号，Ｔ１ＷＩ为高信号，ＰＤＷＩ
和Ｔ２ＷＩ可有不同变化［９］。

３．２　粥样硬化斑块内钙化形成的理论基础　许多

研究［１０１１］发现各种细胞外基质（包括谷氨酸蛋白基

质和骨保护素）的基因突变可以导致自发性的动脉

钙化，说明动脉的钙化可能是一种微妙的自体调节

过程。研究［１２］还发现动脉钙化和骨骼矿化的过程

有着惊人的相似，一些已知的调节血管钙化的成分

在骨骼矿化中也起到了重要的作用，如碱性磷酸酶、

骨形成蛋白２，以及一些细胞外基质如Ⅰ型胶原、骨

桥蛋白、骨结合素和降钙素。近期，Ｆｉｓｃｈｅｒ等［１３］的

研究发现，一种同时在骨骼和粥样硬化斑块中表达、

富含亮氨酸的核心蛋白多糖，能诱导人类粥样硬化

斑块中的动脉平滑肌细胞的钙化，并促进斑块内的

矿物质沉积。

３．３　高分辨 ＭＲＩ对斑块表面钙化的研究　钙化在

颈动脉高分辨 ＭＲＩ检查中容易被探出，其在所有序

列上均表现为不规则的低信号，但是斑块表面钙化

和伸至管腔内的钙化结节可因为黑血序列的掩盖而

无法判别，而ＴＯＦ序列由于高信号的血流、等信号

的脂质核与低信号的斑块对比显著而具有高度的敏

感性［９］。与完全钙化的斑块不同，斑块内接近纤维

帽或者通过纤维帽向管腔突出的钙化结节是易损斑

块的特征之一，美国心脏协会也将斑块表面结节钙
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化作为判断易损斑块的次要标准。目前对于钙化本

身是否会影响斑块的稳定性或增加斑块破裂的风险

这一问题尚存在争论［３，１４］。Ｈｕａｎｇ等
［１４］认为钙化

可能不会影响冠脉粥样硬化斑块的机械稳定性，他

们对２０例冠心病患者的冠状动脉斑块的研究发现，

在破裂的或稳定的冠脉粥样硬化斑块，脂质核显著

地增加了纤维帽的应力，而钙化对纤维帽应力的影

响并不明确。

　　本研究的１８３层钙化斑块中，斑块内出血的发

生率高达６６．７％，溃疡的发生率达４７％，说明表面

钙化在斑块的不稳定以至斑块破裂过程中起到了重

要的作用。本研究结果显示，不规则钙化伴斑块内

出血的概率显著高于大片状钙化，说明了不规则表

面钙化更易导致斑块的破损。但除了钙化的形态导

致斑块易损性的差异外，本研究还发现边缘钙化组

较中央钙化组更易伴斑块内出血，这一结果在国内

外相关的研究中尚属首次发现，相关的机制尚不明

确。在Ｖｅｎｇｒｅｎｙｕｋ等［４］提出的假说中，认为在纤

维帽内的微钙化可导致斑块表面应力变化而诱导斑

块破裂。而斑块边缘的钙化是否较中央部位的钙化

对局部纤维帽应力的影响更显著，还需要更大样本

量的研究和进一步的理论证实。

　　表面溃疡是评价斑块不稳定的一个重要指标。

表面溃疡在ＴＯＦ序列上最易显示，主要表现为局部

管腔与斑块之间的低信号带消失、有裂隙样的高信

号伸入斑块内；注射钆造影剂后，延迟５ｍｉｎ左右的

Ｔ１ＷＩ常可见局部纤维帽不完整。本研究在对钙化

的形态、部位与表面溃疡发生率的分析中，未发现统

计学差异。

　　笔者认为，表面钙化伴发溃疡和斑块内出血的

概率较高，而不同形态、部位的表面钙化对于斑块稳

定性的影响不同，不规则的、位于斑块边缘的表面钙

化可能会影响斑块的稳定性或增加斑块破裂的风

险。
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