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【摘要】  动脉粥样硬化斑块常发生于血流动力学状态复杂的区域，显示局部血流的流体力学特性

在动脉粥样硬化病变发生发展中起到重要作用。基于磁共振成像结合图像后处理技术，可对动脉血

流动力学状态进行评估。既往研究已经对正常和狭窄颈动脉的血流动力学特征进行了分析；而血流

动力学因素与斑块易损性之间的相关性也已经得到证实。包括管壁应力、压力等动脉血流动力学参

数的综合作用是斑块发生发展变化中的重要因素。
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【Abstract】  Atheroslerotic lesions tend to be localized at the area with sophisticated fl ow status 
regardless of the underlying risk factors involved, which suggested that hemodynamic factors play 
an important and predominant role in formation and development of atherosclerosis. Based on 
magnetic resonance images, combined with post-processing techniques, hemodynamic status can be 
assessed. Previous studies have analyzed hemodynamics features in normal and stenosed carotids. 
The association between hemodynamics factors and plaque vulnerability has been proven. Arterial 
hemodynamics parameters including wall shear stress, pressure are important factors in formation 
and development of atherosclerotic plaques.
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动脉粥样硬化（atherosclerosis，AS）是严

重威胁人类生命健康的疾病之一，其导致的心

脑血管疾病的发病率和死亡率均居各类疾病

前列[1-2]。血流动力学方面的研究显示，动脉粥

样硬化斑块病变多位于血管分叉、弯曲等血流

动力学状态复杂或突然发生变化的部位，提示

动脉血流动力学状态与动脉粥样硬化病变的发

生发展密切相关[3-6]。

1  动脉粥样硬化的血流动力学发病机制假说

AS是一种以大动脉内膜粥样硬化性损害

为特征的血管病变[7-8]，主要累及大、中型动脉，

引起不同程度的血管腔闭塞，使受阻动脉远端

·综述·

缺血而导致局部组织坏死。目前占主流地位的

是学者Ross[9]于20世纪90年代提出的损伤应答

学说，该学说的主要观点认为，AS是一种针对

血管壁内皮细胞和平滑肌细胞受损的慢性过度

炎症纤维增殖性反应，粥样硬化斑块形成的途

径之一是各种原因引起的内皮细胞损伤，在血

流动力学因素作用下发生血管内皮细胞通透性

改变，低密度脂蛋白（low density lipoprotein，

LDL）进入内皮，内皮细胞分泌单核细胞趋化

蛋白21（monocyte chemotactic protein 21，

MCP21）使单核细胞进入血管内皮并吞噬LDL，

最终形成泡沫细胞，后者即是AS形成的基础。

血流动力学应用流体力学理论和方法研究
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血液在血管内流动规律及其影响因素，可用于

探讨血液流动变化与血管病理生理学之间的关

系。AS是由多种危险因素长期累积形成，表现

为血管物理性状的改变，是其血流动力学环境、

血液成分及其流变学改变的直接反映。血流状

态的稳定性、血流速度和方向以及血流对血管

壁细胞（内皮细胞和平滑肌细胞）产生的切应

力大小都会因血管几何构型的改变而发生复杂

的变化[10-11]。

2  磁共振成像技术在动脉血流动力学评价中

的应用

包括计算机断层扫描（computed tomo-

g r aphy，CT）、磁共振成像（mag ne t i c 

resonance imaging，MRI）、超声及介入在内

的影像学技术能够提供有关血管形态和血流速

度的数据，越来越多的研究者开始应用影像学

方法对动脉血流动力学状态进行评估[12-13]。其

中，MRI图像分辨率高，成像不受部位限制，定

位准确，能够同时实现对血管几何形态、血管

壁特征、血流速度的无创性测量，在此方面显

示出良好的应用前景。利用MRI血管成像技术

获取的血管几何形态数据，应用医学图像分析

及后处理软件，可提取并重建颈动脉分叉三维

结构图像；应用相位对比法（phase contrast 

MRI，PC-MRI）成像技术，可相对准确地获

取血管内每个像素点的血流速度向量值，反映

一个心动周期内血流速度的变化，提供血流动

力学评估的必要信息。

基于MR数据对动脉血流动力学的评估

可通过计算流体力学方法（computed fluid 

dynamics，CFD）实现。将影像获取的血管形

态和速度数据导入专业后处理工作站，应用专

业软件可以重建局部流体场，计算血流速度、

血流率、壁应力、静态压力等多项血流动力学

参数，显示一个心动周期内局部血流状态及变

化[13-14]。基于PC-MR数据，通过建立合理的数

学模型，结合图像后处理技术，对局部血流速

度、壁应力的大小、分布及时间变化进行直接

在体测量，重建血流速度拟合图及管壁切应力

伪彩图，从而评估动脉局部血流模式[15-16]。

3  基于MRI技术的颈动脉分叉血管壁切应力

研究

颈动脉分叉附近区域是动脉粥样硬化病变

的最好发部位之一。颈动脉粥样硬化病变是卒

中的首要危险因素[17]。对颈动脉血流动力学因

素的研究，有助于深入了解动脉粥样硬化病变

的发病机制和发展过程。

3.1 正常及狭窄颈动脉分叉相关血流动力学研

究 Younis等[18]研究显示，分叉部位外侧壁附

近容易形成血流分离区，导致局部存在低血流、

低管壁切应力（wall shear stress，WSS）和

高振荡切应力区域；分叉下游区易出现逆流并

有次级血流模式形成。通过建立低剪切应力诱

导兔颈动脉粥样硬化模型，周仕勇等[19]发现低

WSS可促使脂质在血管壁内膜的堆积。现有多

项研究发现，低WSS、随时间变化的切应力和

高振荡切应力是动脉粥样硬化病变形成的重要

影响因素。

动脉粥样硬化病变造成的血管狭窄可引起

血流动力学的变化，主要表现为局部切应力增

加、压力下降、血液流速增快[18，20]。这些都导

致一系列细胞水平和血管重构的改变。高切应

力诱导纤维帽变薄，抑制平滑肌细胞的增殖和

活性[21]；狭窄区血液流速增加会导致局部静态

压下降，从而引起局部血管变形重塑[22]。

Xue等[6]研究发现，正常颈动脉球部管腔

中心流速较快，接近层流，而周边大部分流速

减慢，出现涡流；颈动脉球部存在一个较大范

围的低WSS区，颈内、外动脉的外侧壁分别存

在一个小范围低WSS区。轻度狭窄的颈动脉球

部，层流模式的血流区域较正常血管更多，球

部低WSS区也相对缩小或消失，WSS在狭窄区
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域的入口处及狭窄段升高，最大值范围68～235 

Pa，而在狭窄下游降低；中至重度狭窄血管段

的局部血液流速明显加快，在狭窄中心区域的

血流为层流模式，呈喷射状向颈内动脉远端流

动，狭窄下游可见明显涡流和回流。狭窄中央区

和血流喷射区存在异常高WSS区，最大值范围

201～563 Pa，在狭窄下游可见低WSS区，且与

下游的血液紊流区相对应。

3.2 颈动脉斑块易损性与局部血流动力学相关

研究进展 斑块易损性与临床缺血事件的发生

密切相关。近年来，对颈动脉斑块局部血流动

力学的研究提示斑块局部血流动力学与斑块内

容物、表面形态的变化有密切相关性，在斑块

易损性的发展中起到重要作用[23-27]。

斑块破裂通常发生于斑块上游肩部位

置，研究发现流体力学分布与斑块破裂位置一

致。Cicha等[28]发现86%的斑块破裂出现在斑块

近端，局部可见明显增高的WSS；而斑块远端

可见内皮细胞的侵蚀，局部出现低WSS，血流

明显紊乱，符合斑块向远端血管进一步发展的

血流动力学机制。Jing等[29]通过比较纤维帽破

裂组与完整组，发现纤维帽破裂组的最大WSS、

平均WSS均明显高于纤维帽完整组；而破裂

组的最小静态压、平均静态压明显低于完整组，

从而提出，WSS和静态压的协同作用可能是导

致斑块破裂的因素；WSS在局部区域升高会造

成内皮细胞受损；而周围压力急剧降低可能造

成斑块急剧变形，容易引起斑块破裂。而Teng

等[30-31]的研究应用流固耦合的方法发现，斑块

局部的结构应力（斑块壁应力）远高于血流剪

切力，认为前者可能是导致斑块破裂的主因，而

后者可能起到对管腔表面的长期弱化作用。

斑块出血是影响斑块稳定性的重要因素。

出血斑块较无出血斑块相比，斑块应力明显增

高[32]。研究发现[33]，斑块局部的最大主应力、牵

拉力的大小和变化在斑块内的新生血管周围最

为明显，提示斑块局部的机械力环境可能通过

引起新生血管破裂从而导致斑块内出血的形成

和发展。另外，一项对斑块超微超顺磁性氧化

铁增强MR研究[34]也发现，斑块炎性反应与局

部生物机械应力之间存在密切相关性。

综上所述，颈动脉斑块的发生、发展及稳

定性变化可能是动脉局部血流动力学特性的综

合作用。随着MR技术的发展和图像分辨率的

提高，动脉血流动力学的分析将成为今后易损

性患者评估的重要方面。由于目前多数研究应

用的流体力学重建需要建立大量的数学及流体

力学假设才能完成，在体流体力学模型的建立

和发展可能是未来动脉血流动力学评估的一个

潜在方向。
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【点睛】

本文对基于MR成像的颈动脉粥样硬化相关血流动力学研究进展进行综述，旨在加深对本领域的了

解，并为进一步研究打下基础。
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加附件的形式提交至iss_nanjing@163.com或通过大会网站www.stroke.net.cn在线提交。截稿日期：

2014年4月30日。

被大会录用的论文将以论文集的形式刊印，并筛选优秀英文摘要免费发表在国际期刊Interventional 

Neurology。

3. 联系方式

地址：南京市中山东路305号，南京军区南京总医院神经内科（210002）

联系人：吕秋石、林颖  电话：025-80863485，13701588159，15062284206  传真：025-84664563

Email：iss_nanjing@163.com    会议网址：http：//www.stroke.net.cn。

国际脑血管病高峰论坛组委会
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