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·临床研究·
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摘要 目的:通过分析磁共振成像（MRI）及磁共振血管造影（MRA）图像探讨椎-基底动脉扩张延长症（VBD）

患者发生后循环梗死的相关危险因素。方法:收集2014年1月至2018年6月徐州医科大学附属医院经MRI

及MRA诊断为VBD的 38例患者的临床资料，通过临床表现及MRI检查结果分为梗死组（发生后循环 13

例，34.2％）和非梗死组（未发生后循环梗死 25 例，65.8％），对 2组患者基底动脉（BA）的直径、分叉高度评

分、偏移度评分及磁共振FLAIR序列高信号（FVH）评分进行统计学分析。结果：梗死组患者BA直径、偏移

度评分、总评分及FVH评分均明显大于非梗死组患者（Z=－3.305，P=0.001；Z=－2.555，P=0.011；Z=－2.298，

P=0.022；Z=－2.943，P=0.003），2组患者BA分叉高度评分差异无统计学意义(Z=－0.965 P=0.335 )。结论：

VBD患者发生后循环梗死可能与BA直径、偏移度及FVH征有关。
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椎 - 基 底 动 脉 扩 张 延 长 症 (vertebrobasilar

dolichoectasia,VBD)是一种比较少见的病因尚未明确

的血管变异性疾病，以椎动脉和（或）基底动脉异常扩

张、延长、扭曲为特征，常引起脑干、颅神经受压、后循

环缺血等非特异性临床表现[1]。VBD的诊断主要依靠

先进的影像学检查手段，包括磁共振成像（MRI）、磁共

振血管造影（MRA）、CT血管造影（CTA）等。FLAIR

血管高信号征（FLAIR vascular hyperintensity，FVH）,

是指 FLAIR序列上异常的动脉高信号影。目前对

于 VBD 研究的相关文献较少，仅少数文献对于

VBD发生后循环梗死的机制进行研究[2-4]。本研究

主要分析VBD患者的MRI及MRA图像，包括FVH

征，探究VBD患者发生后循环梗死的相关危险因素。

1 资料与方法

1.1 一般资料

收集 2014 年 1 月至 2018 年 6 月徐州医科大学

附属医院行MRI及MRA检查诊断为VBD的 38例

患者的临床资料。其中男 20 例(52.6%)，女 18 例

(47.4% ),男女比例 1.11：1；年龄 35～87 岁，平均

（66.6±10.5）岁；患有高血压22例，糖尿病6例，高血

脂21例，冠心病10例，脑梗死22例，吸烟史23例，饮

酒史21例；就诊原因为头疼头晕22例，面神经痉挛3

例，动眼神经麻痹1例。所有病例依据Ubogu等[5]提

出的半定量诊断标准：①基底动脉（basilar artery，

BA）长度＞29.5 mm，横向偏移超过BA起始点到分

叉之间垂直连线 10 mm即为异常；②椎动脉颅内段

长度＞23.5 mm，椎动脉任意一支偏离椎动脉颅内入

口至BA起始点之间连线10 mm即为异常；满足任一

条件即可诊断VBD。通过临床表现及MRI检查结果

将VBD患者分为梗死组（发生后循环13 例，34.2％）

和非梗死组（未发生后循环梗死25 例，65.8％）。

1.2 检查方法

设备为 GE 公司 Discovery 750 W 3.0 T 磁共振

成像系统，使用 16通道头部线圈。头颅MRI检查：

头 颅 MRI 序 列 包 括 横 断 面 T2WI（TR4283 ms，

TE113 ms，NEX1.5）、T1WI（TR2009.3 ms，TE24 ms，

NEX2.0）、T2FLAIR（TR9000 ms,TE95 ms，NEX1.0）、

DWI（TR4880 ms，TE82.7 ms），层数 18，层厚 6.0,层

间距 1.5 mm，视野 FOV24×24，矩阵 256×256；和矢

状面 T1WI（TR2489 ms，TE=24 ms，NEX1.0），层数

18，层厚 5.0,层间距 1.5 mm,视野 FOV24×24，矩阵

256×256。3D-TOF-MRA检查：TR24 ms，TE 3.9 ms，

翻转角 15°。扫描后采用最大密度投影（MIP）在

AW4.6工作站上对原始数据进行后处理。

1.3 图像分析

所有数据均由两名影像科医师进行数据测量

和评分。具体评分方法参照Smoker法[6]。①BA分

叉高度评分：BA分叉水平低于鞍背水平记 0分，位

于鞍背与鞍上池之间记 1分，位于鞍上池以上至第

三脑室记 2分，达到或超过第三脑室记 3分。②BA

偏移度评分：BA位于鞍背正中记 0分，位于鞍背与

斜坡旁正中之间记 1 分，位于鞍背和斜坡边缘记 2

分，超过鞍背和斜坡边缘记3分。因为BA的迂曲与

延长相互影响，所以本研究在 Smoker 评分系统的

基础上增加了一个BA总评分 ，即BA分叉高度评

分和偏移度评分之和，主要是对BA 的迂曲与延长

进行综合评价。③BA 直径：在 CTA 图像中选取

BA 直径较大截面进行测量。④FVH 评分：参照

Förster法[3]，将BA的FVH征0～3级分别记0～3分，
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即无FVH征记0分，血管壁旁薄层高信号记1分，血管壁旁厚层

高信号记2分，高信号充填近整个管腔记3分。

1.4 统计学处理

采用 IBM SPSS 22.0统计学软件分析处理数据。计量资料

用（x±s）表示，组间比较采用 t检验，计数资料以率（%）表示，组

间比较采用Fisher确切概率法。以P＜0.05表示差异具有统计

学意义。

2 结果

2.1 2组患者一般资料比较

梗死组患者 13例，梗死部位在脑干 5例，小脑半球 3例，大

脑后动脉供血区5例。2组患者年龄、性别、高血压、糖尿病、高

血脂、冠心病、脑梗死、吸烟、饮酒等临床资料差异无统计学意

义，见表1。

2.2 2组患者BA评分、直径比较

2 组患者的 BA 均出现不同程度扩张、延长，BA 直径约为

（4.94±0.97）mm，且梗死组 VB 直径显著大于非梗死组（P＜

0.05）。数据显示，梗死组BA 偏移度评分、总评分、FVH评分显

著大于非梗死组（均P＜0.05），但 2组BA分叉高度评分差异无

统计学意义（P＞0.05），见表2。

3 讨论

VBD是一种较为少见的血管变异性疾病，目前在人群中的

发病率尚未有准确数据，有报道称 VBD 的总体发病率低于

0.05%[7]。目前，VBD的发病机制尚未完全明确，可能是由于先

天发育因素与后天因素共同作用所致。先天因素主要是先天性

动脉弹力层发育不良。Garzuly等[8]报道一个匈牙利家族因仅一

半乳糖苷酶A基因 fGLAl新突变导致的家族性Fabry病，6位家

族成员均被诊断为 VBD，表明遗传因素可能导致 VBD 的发

生。后天获得性因素多与导致动脉粥样硬化的因素有关。流行

病学研究提示，VBD的发生多与年龄、性别、高血压、肥胖、高脂

血症、糖尿病、吸烟饮酒等具有相关性[9]。一项对165例VBD患

者临床分析显示VBD患者以男性多见，多伴有高血压、糖尿病

等易导致动脉粥样硬化的基础疾病[10]。本组VBD患者有高血

压 22例，糖尿病 6例，高血脂 21例，吸烟史 23例，酗酒史 21例。

VBD是在先天性动脉壁薄弱的基础上加以后天因素的作用共

同导致该病的发生发展。VBD患者的临床表现无特异性，最常

见的临床特征是缺血性脑卒中，其次是脑干及脑神经受压，脑积

水、脑出血等临床表现较为罕见。

“缓慢血流学说”是目前最为多数学者公认的FVH形成机

制。该学说认为，由于血管内血流速度在缺血区减慢，导致

MRI 上表现为“流空效应”消失，在 FLAIR 序列上表现为高信

号。目前国内外已有多篇文献对FVH与VBD后循环梗死相关

因素进行研究。Förster等[3]发现多数VBD患者可见不同程度的

BA的FVH，而且严重的FVH常见于发生后循环脑梗死、TIA的

VBD患者。夏晓娜等[11]在对 49例VBD患者的分析中发现，后

循 环 缺 血 组 FVH 分 级 较 高 者 多 于 非 后 循 环 缺 血 组 。

Amin-Hanjani等[12]发现VBD 患者椎基底动脉系统内血流较正

常健康人缓慢。在本组研究中，梗死组FVH 评分显著大于非梗

死组（Z=-2.943 P=0.003），与以往文献结果大致相符。FVH 级

别较高的VBD患者椎基底动脉内血流速度可能更缓慢，因此更

容易发生后循环梗死。

国内外有些学者探讨了VBD患者并发脑梗死的危险因素，

认为BA分叉高度、BA位置偏移度是VBD患者出现后循环梗

死的危险因素[13]。本组实验中，梗死组BA直径、BA偏移度评

分、BA总评分明显大于非梗死组（均P＜0.05），BA分叉高度评

分两组间差异无统计学意义（Z=-0.965，P=0.335）。Pico等[14]研

究发现，BA直径每增加 1 mm，卒中致死危险比增加 1.23，意味

着随着BA直径增加，脑血管事件发生风险增加。动脉外径异

常扩张和血管壁异常薄弱时，其内的血流可以变成双向并继

发血栓形成，引起血管变异。有报道称VBD患者后循环血管扩

表1 2组患者临床资料比较

组别

非梗死组

梗死组

t值/Fisher值

P值

例数

25

13

年龄/

(岁，x±s)

65.28±10.98

69.31±9.42

－1.12

0.27

男性/

[例（%）]

14（55.6）

7（53.8）

0.59

1.00

高血压/

[例（%）]

14（56.0）

8（61.5）

0.51

1.00

组别

非梗死组

梗死组

t值/Fisher值

P值

糖尿病/

[例（%）]

5（20.0）

1（7.7）

0.31

0.64

高血脂症/

[例（%）]

13（52.0）

8（61.5）

0.42

0.73

冠心病/

[例（%）]

8（32.2）

2（15.4）

0.24

0.44

组别

非梗死组

梗死组

t值/Fisher值

P值

陈旧性脑梗死/

[例（%）]

15（60.0）

7（53.1）

0.49

0.74

吸烟/

[例（%）]

16（64.0）

7（53.8）

0.40

0.72

饮酒/

[例（%）]

15（60.0）

6（46.2）

0.32

0.50

表2 2组患者BA评分、直径比较（x±s）

组别

非梗死组

梗死组

Z值

P值

例数

25

13

BA评分（分）

BA分叉高度

2.40±0.50

2.53±0.66

－0.965

0.335

BA偏移度

1.92±0.70

2.53±0.51

－2.555

0.011

BA总评分

4.32±0.90

5.07±0.95

－2.298

0.022

FVH评分

1.16±1.10

2.23±0.60

－2.943

0.003

BA直径（mm）

4.58±0.69

5.63±1.07

－3.305

0.001
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样本量进行随机对照试验以评价其安全性及有效性。
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张处的血流通常是双向的，逆行的血流会导致前向血流的减少

和血流速度的下降[15]。随着BA直径的增加，管腔内血流速度减

慢，可能会伴有原位小血栓的形成，造成后循环供血区脑梗死。

VBD患者血管迂曲、成角产生的机械牵拉作用可使动脉分支变

形，也在一定程度上导致小穿支动脉开口处的狭窄及闭塞，使其

血流灌注进一步减少，当椎基底动脉偏离中线程度越大时，小穿

支动脉被拉伸、扭曲的程度越严重，小穿支动脉狭窄及闭塞的可

能性越大，进而导致供血区发生缺血性卒中。

综上所述，VBD患者的BA直径越大、偏移度越大、FVH级

别越高，则发生后循环梗死的可能性越大。因此，在临床工作中

要注意VBD患者的BA各项指标及FVH征，可能提示后循环梗

死。
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