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颅内复杂动脉瘤支架植入后对载瘤动脉的影响
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　　颅内动脉瘤是指动脉颅内壁的一部分因病变而向外突出

所形成永久性扩张，是严重危害人类生命健康的主要疾病之

一。发病率居脑血管意外第３位，仅次于脑血栓形成和高血压

脑出血，其致残率和致死率很高。随着神经介入的飞速发展，

越来越多的患者选择了介入的微创手术治疗方式，尤其是在复

杂颅内动脉瘤的治疗上更是在很大程度上优于传统的外科手

术［１］。颅内复杂动脉瘤包括巨大、宽颈、梭形、夹层、假性、有穿

支血管和出血后血管痉挛动脉瘤等。血管内支架治疗此类动

脉瘤具有其独特的优势，但作为体外异物，植入后必将引起载

瘤动脉一系列病理生理改变及动脉瘤腔的血流动力学变化。

为此，研究植入后载瘤动脉及动脉瘤腔的病理生理改变与血流

动力学变化有助于我们更深层次掌握内支架的应用，指导实际

临床工作及科学研究。

血流动力学在动脉瘤发生发展过程中的作用

颅内动脉瘤的确切发病机制不详。研究表明遗传学、血流

动力学、血管生物力学等多种因素在颅内动脉瘤的发生中起重

要作用。其中血流动力学参数主要包括壁面切应力、壁压力、

瘤腔内流场、血流速度等方面的内容。

１．壁面切应力

壁面切应力（Ｗａｌｌｓｈｅａｒｓｔｒｅｓｓ，ＷＳＳ）是指粘性流体横向移

动对壁面产生的动态摩擦力。ＷＳＳ被认为在颅内动脉瘤发病

机制中起着重要作用。人体内血流模式为层流，血流速度越

大，血流的速度梯度越大，ＷＳＳ越大。ＷＳＳ可刺激许多因子的

分泌，如：一氧化氮（ＮＯ）、血管紧张素、前列腺环素、内皮素、血

小板生长因子、成纤维细胞生长因子、上皮生长素、血栓调节

素、组织纤维蛋白溶酶激活剂、间质金属蛋白酶、单核细胞诱导

蛋白及粘附因子等。当 ＷＳＳ增大时，血管内皮细胞释放大量

ＮＯ，致使血管内弹力层破坏、弹性纤维退化，引起血管的扩张，

从而促进动脉瘤的发生和生长［２］。在 ＷＳＳ的作用下血管内皮

细胞顺应血流流场方向发生变形、迁移［３］。当血管壁由于各种

原因损伤后，血管壁薄弱处的内皮细胞在 ＷＳＳ的影响下向管

腔外侧壁迁移，最终造成管壁的局部突出，动脉瘤的发生和生

长。Ｆｏｕｔｒａｋｉｓ等
［４］认为高的 ＷＳＳ与动脉瘤的初始形成是相关

联的，而且局部增强的 ＷＳＳ会促进动脉瘤向其下游发展。

２．瘤腔内流场

动脉瘤腔内流场的特征，目前多认为：血液从动脉瘤颈远

侧流向瘤内，并沿着动脉瘤周壁回流至载瘤动脉中，再从下游

流出。在这一过程中不断有支流从主流中离开并构成一个涡，

其中心缓慢地沿着动脉瘤壁，由动脉瘤颈远侧壁移动至近侧

壁，并伴有涡流强度的逐步减弱。Ｓｔｅｉｇｅｒ等
［５］认为涡流是动脉

瘤腔内的主要血流模式，通过实验检测到一种叠加于脉搏波上

的低频振动，并认为它可引起动脉瘤壁的疲劳，其通过流体共

振作用于动脉瘤壁的薄弱处使动脉瘤发生破裂。Ｌｉｏｕ
［６］研究发

现，动脉瘤内的流场特征与动脉瘤形态及动脉瘤与载瘤动脉之

间的夹角密切相关。宽颈动脉瘤腔内涡流比窄颈更显著；动脉

瘤与载瘤动脉的角度发生变化时涡流的方向不变，但涡流的中

心随着动脉瘤角度变化而变化，并发现动脉瘤与载瘤动脉夹角

在４５°时，动脉瘤破裂的风险最高。

３．壁压力

壁压力是指血流对管壁的冲击压力。冲击域是指血液射

入流作用于动脉瘤壁的主要区域。动脉瘤的冲击域主要集中

在瘤颈远侧壁，沿着瘤壁向瘤顶方向逐渐变窄减弱。颅内动脉

瘤的冲击域与动脉瘤破裂密切相关［７８］：８０％的破裂动脉瘤有

小的冲击域，７６％仅有小的流出口；８２％的未破裂动脉瘤有较

大冲击域，７５％有较大流出口，而小冲击域动脉瘤破裂风险是

大冲击域动脉瘤破裂风险的６３倍。Ｃｅｂｒａｌ等
［９］认为单一会聚

流比发散流更易导致动脉瘤破裂，并发现射入流冲击血管壁可

破坏其重建从而形成动脉瘤，支架植入后可以减少会聚流的发

生，有利于动脉瘤的愈合。有研究表明，血流速度的增加，对动

脉瘤的发生和生长没有直接的关系，但会造成壁剪切力和血流

冲击区的壁压力增加，引起血流动力学的改变。

支架置入对血流动力学的影响

１．对壁面切应力的影响

ＷＳＳ在颅内动脉瘤的发病机制中起着非常重要作用，支架

的植入能有效改善这种切应力对动脉瘤的影响，促使动脉瘤腔

的愈合［１０］。Ｓｈｏｊｉｍａ等
［８］的研究显示：在植入支架前，瘤颈流入

区域 ＷＳＳ最高，即动脉瘤颈的远心端的瘤 ＷＳＳ最高；瘤顶

ＷＳＳ次之；动脉瘤近心端动脉瘤 ＷＳＳ最低，由大至小呈阶梯状

分布。支架植入后 ＷＳＳ的分布与支架前相似，但 ＷＳＳ大小较

支架植入前下降，动脉瘤远侧壁下降最明显，从动脉瘤颈到动

脉瘤顶 ＷＳＳ变化梯度减小，分布更平滑。ＷＳＳ通过与内皮细

胞和平滑肌细胞之间的作用调节血管的直径、内皮细胞和平滑

肌细胞的增生、内皮细胞的通透性及血管的炎症反应，引起血

管壁的重塑形。

２．对壁压力的影响

置入支架后，血流对血管壁的冲击域与支架的形态和支架

的贴壁情况有关，总的来说，支架植入后原汇聚的冲击域变得

分散减弱，整个动脉瘤内的速度场呈自动脉瘤颈向动脉瘤顶阶

梯状逐渐减弱的分布［７］。顾兆勇等［１１］通过对支架植入颅内蜿

蜒型动脉瘤的血流动力学仿真的研究显示：壁压力在支架植入

后是有所降低的。他们认为局部高血压是动脉瘤扩展并破裂

的主要原因，在支架植入后血流速度降低，支架承受了部分压

力，动脉瘤的局部扩张最大处的平均压强值比支架植入前明显
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降低。动脉瘤顶部的高压区已经明显降低，很大程度上降低了

血流对动脉瘤局部壁面的冲击，并且瘤腔内的整体压力也明显

减小。但是Ｂａｎｄｏ等
［１２］认为支架植入后仅动脉瘤颈口近远侧

壁的压力稍有影响，其下降程度仅为未植入支架动脉瘤的３％。

因此对于压力场在动脉瘤发生、生长和破裂中作用须进一步探

索研究。

３．对瘤腔内流场的影响

动脉瘤的流场反应了动脉瘤腔内的血流特征。载瘤动脉

内的部分血流经动脉瘤远侧壁进入动脉瘤腔，沿动脉瘤壁流

动，血流方向改变的同时速度也明显下降，随着方向改变及速

度减弱，逐渐分散到多个方向，形成一个沿动脉瘤壁走向的大

的涡流以及大涡流内部的小涡流，最终大部分血流经瘤颈近侧

壁附近的瘤颈口流出，汇入载瘤动脉。Ｃｅｂｒａｌ等
［９］把动脉瘤内

血流形态分为四种：①射入流方向不变伴单一的涡流；②射入

流方向不变伴多个涡流，一个心动周期涡流的数目无变化；③

射入流方向发生改变，伴单一的涡流：④射入流方向发生改变，

伴多个不断变化的涡流，并把前两种定义为稳定的血流模式，

后两种定义为不稳定的血流模式，并认为不稳定的血流模式与

动脉瘤生长和破裂有关，而稳定的血流模式与未破裂的动脉瘤

相关。Ｌｉｏｕ等
［１３］研究发现在宽颈动脉瘤内流场为两个相反方

向的涡流构成，血流从动脉瘤口两个侧壁流出，支架植入后涡

流强度和大小均较支架置入前下降，并且随支架网孔率的下

降，瘤内涡流逐渐下降，二次流逐渐被隔离在动脉瘤腔外。Ｋｉｍ

等［１４］发现在单一支架植入后就有明显变化：流场由复杂变简

单，动脉瘤顶涡流强度明显下降，支架的网孔率越低或者植入

的数目越多涡流强度降低的越明显。Ｕｊｉｉｅ
［１５］研究发现二次流

也与动脉瘤的破裂有关，支架植入后动脉瘤内流场由复杂变简

单，将二次流抑制并局限在载瘤动脉内，降低了动脉动瘤破裂

的风险，促进动脉动瘤内血栓形成而使动脉瘤愈合。

４．对血细胞的影响

支架与血液中的血细胞直接相互作用，改变血液中血细胞

正常的流动模式，主要体现在：①局部的血浆层和血细胞趋轴

性等血液流动特性发生改变甚至消失，其结果是血细胞不再集

聚于轴流中，而是贴近血管壁流动，并不断地与已损伤的血管

内皮层摩擦和碰撞，从而促进血小板血凝活性增加和血小板于

血管内皮下层的粘附和聚集；②在低切应力的血流淤滞区和涡

流区，长时间留滞于局部且浓度较高的血小板，很容易与血管

内皮下组织中的胶原蛋白、纤维连接蛋白、层粘连蛋白发生粘

附；③在高切应力的狭窄段和连接段，血小板则易被诱导与血

管内皮下组织中的胶原蛋白、纤维蛋白原和纤维蛋白等发生粘

附；④血细胞高速流动碰撞金属支架发生碎裂、破坏。

５．对血流速度及脑灌注的影响

动脉瘤腔内血流速度是研究动脉瘤血流动力学的重要参

数。陈旭东等［１６］利用计算机对动脉瘤血流动力学进行模拟分

析，认为动脉瘤颈口血流速度最大，瘤中心及瘤顶部血流因为

涡流形成，血流速度骤减，几乎处于停滞状态。载瘤动脉血流

因瘤口部分流，破坏了血管内正常层流模式，引起瘤颈壁切应

力、压力等改变，成为动脉瘤生长的重要原因。

支架植入后，瘤颈口被金属网覆盖，进入动脉瘤腔的血流

量减少，瘤颈部血流速度减缓，腔内涡流减弱，与支架网孔的大

小成正相关，特别是支架辅助弹簧圈栓塞瘤腔以后，瘤腔被弹

簧圈填塞，血流速度变化更为明显［１７］。因支架重塑瘤颈口，瘤

口处分流消失，血流恢复正常层流模式通过载瘤动脉。欧阳

墉［１８］认为，支架植入后载瘤动脉的血流速度与支架网丝的直径

成正相关。当支架刚进入血流中时，可使局部的血液层流突然

破散，形成无规则的非定常流动，甚至湍流；其程度与支架网丝

的粗细、支架剖面积的大小和雷诺数（Ｒｅ）增高值呈正相关，与

支架扩张程度呈负相关。

颅内动脉瘤扰乱了载瘤动脉的正常血流模式，但对其流量

影响不大，但动脉瘤一旦破裂出血，将会引起载瘤动脉痉挛，从

而影响远端脑组织的血流灌注［１９］。支架植入载瘤动脉，一方面

纠正了载瘤动脉的异常血流模式，使血流通过更加顺畅；另一

方面支架覆盖闭塞了载瘤动脉上部分细小血管分支，影响其血

流的流通，其效应与支架的网孔大小成负相关，尤其在有穿支

血管的复杂动脉瘤上表现尤为突出，致使局部脑组织血流灌注

不足，形成脑梗塞。对于处于脑血管痉挛期的病人，支架植入

载瘤动脉，脑缺血区域灌注压可能突然恢复，正常灌注压突破

（ｎｏｒｍａｌｐｅｒｆｕｓｉｏｎｐｒｅｓｓｕｒｅｂｒｅａｋｔｈｒｏｕｇｈ，ＮＰＰＢ），致使蛛网膜

下腔出血［１９］。

６．支架置入后对血管内膜的影响

血管内皮细胞（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌ，ＶＥＣ）是血管壁的

重要组成部分，它不仅是循环血液与血管平滑肌细胞间的机械

屏障，而且是人体最大、最重要的内分泌器官之一。由于它所

具有的机械屏障作用，使它很容易受到体内外各种物理、化学

因素的损伤；受损后的ＶＥＣ功能尤其是内分泌功能失调，使其

分泌的多种活性物质或与这些活性物质有关的其他物质之间

的平衡被打破，从而引起心血管系统的功能障碍。正常情况

下，ＶＥＣ表面光滑且带有负电荷，可以防止血细胞的聚集；其表

层的硫酸肝素能有效抑制血小板聚集；它产生的 ＮＯ和前列腺

素的衍生物，特别是前列环素，不仅是强有力的扩血管物质，并

且能有效抑制血小板的变形和聚集；另外，ＶＥＣ产生的促进凝

血的因子如组织因子以及抗凝因子如ＮＯ、肝素等，这两类作用

相反的因子间能保持一个动态平衡，使血液不致发生凝固而形

成血栓［２０］。

支架植入过程中直接损伤血管内膜，其下的胶原纤维暴

露，血小板聚集、活化，释放出血小板因子４（ＰＦ４）和β血小板球

蛋白（βＴＧ），ＶＥＣ表面的负电荷及硫酸肝素被破坏、ＮＯ分泌

的减少，共同促发血栓形成。有文献报道［２１］，支架表面的材料

同样影响着血栓的形成，其吸附白蛋白能力越强，形成血栓的

可能性就越小［２１］。

支架植入后血管内膜的病理生理变化已有大量动物模型

的研究，一般研究认为支架置入后几分钟内其表面就会覆盖一

层纤维蛋白原，继而诱使血小板黏附，不久形成纤维蛋白血栓，

几周后被纤维肌组织代替，形成新生内膜，发生内皮化。

Ｐａｌｍａｚ
［２２］的研究详细描述了支架表面开始由一薄层血栓样结

构覆盖到以后被纤维肌肉样组织、胶原覆盖的转变过程。

支架的内皮化，使支架更牢固的贴附于载瘤动脉，管壁更

光滑，对载瘤动脉血流的影响更小，从而达到载瘤动脉的血管

重建，恢复其生理解剖。然而由于新生内皮细胞的接触抑制功

能丧失，内皮细胞的增生不能接受有效控制，造成内皮细胞的

大量增殖、迁移并分泌大量细胞外基质，形成过度增生的内

膜［２３２４］，造成支架术后载瘤动脉的再狭窄。
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７．支架网孔率的影响

从流体力学角度看，支架的参数设计决定其支架对动脉瘤

内血流动力学影响效应的强弱。支架的参数特征主要包括网

孔率、网丝直径与网格形态，其中网孔率被认为是影响动脉瘤

内血流动力学最重要的参数。有研究结果证实，支架网孔率越

低，支架内皮化速度越快。张星等［２５］的研究结果显示：动脉瘤

瘤颈远侧壁速度峰值随支架网孔率的降低而降低；瘤颈远侧壁

ＷＳＳ值随支架网孔率的下降而下降；但支架网孔率对瘤内压力

场无明显影响，故降低支架网孔率对于瘤顶部因压力造成的瘤

壁牵张力无保护作用。这可能与动脉瘤内的压力主要由静态

的压力传导所形成有关，其水平主要决定于系统血压［２６］。

颅内动脉小分支众多，且供应区域功能重要，支架植入后

周围细小分支开口被覆盖，必然影响分支内血流。因此，选择

合适网孔率的支架尤为重要。低网孔率支架可以很好地减少

动脉瘤内血流，利于动脉瘤内血栓形成，但是支架网孔率过低

又可能影响穿支血管的通畅性，并且随着网孔率的降低，支架

的柔顺性和可控性大大下降，增加支架植入的难度。这一问题

一方面有待材料学上的进一步突破加以解决，另一方面可通过

改进支架的结构设计，如不均一孔率支架，覆盖在动脉瘤颈部

位的支架网格较小，而覆盖在动脉瘤两端正常载瘤动脉内的支

架网格较大，在达到动脉瘤内血流动力学充分改变的同时避免

对侧支血管的血流产生明显影响，同时不影响支架投送的柔顺

性。

结语与展望

本文主要总结了支架植入后对载瘤动脉及动脉瘤的病理

生理改变与血流动力学变化。探讨内支架置入后对血管的影

响对于指导临床工作中准确评估手术价值及预后有着很大的

意义。载瘤血管壁重建是血管内支架治疗动脉瘤所具有的独

特优势，但也存在着诸多的问题有待解决，尤其是动脉再狭窄

等问题，严重制约着支架植入后的远期疗效。随着不断的深入

研究以及新型材料的出现，支架辅助技术将以微创、并发症低、

远期疗效好在颅内复杂动脉瘤治疗中发挥特殊的作用。
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