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先天性心脏病相关性肺动脉高压血流动力学
特异性研究
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摘要：目的 　 先天性心脏病相关性肺动脉高压（ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｉａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｃｏｎｇｅｎｉｔａｌ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ，
ＰＡＨ⁃ＣＨＤ）是肺动脉血流动力学异常所致的一种疾病。 研究肺循环血流动力学特异性，有助于了解 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 发

生发展的生物力学因素。 方法　 对 ５ 例 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 患儿和 ５ 例无 ＰＡＨ（Ｎｏｎ⁃ＰＡＨ）的先天性心脏病患儿通过临床及

影像资料收集，重建三维血管模型，利用计算流体动力学模拟肺动脉血液流动，对比分析肺动脉血流动力学相关速

度流线、壁面剪切力（ｗａｌｌ ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ， ＷＳＳ）及单位体表面积平均能量损失（Ｅ·）差异。 结果　 血流动力学相关指标

显示，ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 患儿左右肺动脉分支处流速和 ＷＳＳ 明显升高，主肺动脉处 ＷＳＳ 明显降低，Ｅ· 呈显著增加趋势且与

肺动脉直径及入口流量呈明显正相关。 结论　 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 患儿较 Ｎｏｎ⁃ＰＡＨ 患儿肺动脉分支处流速和 ＷＳＳ 明显升

高，主肺动脉 ＷＳＳ 降低，Ｅ· 增加，表明这些血流动力学因素与 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 密切相关，是临床评估 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 的潜在血

流动力学指标。
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ＰＡ． Ｔｈｅ Ｅ
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ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｉｎ ＰＡＨ⁃ＣＨＤ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ ｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｎｏｒｍａｌｉｚｅｄ ＰＡ ｄｉａｍｅｔｅｒ ａｎｄ
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ＰＡＨ⁃ＣＨＤ．
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　 　 先天性心脏病（ ｃｏｎｇｅｎｉｔａｌ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ， ＣＨＤ）
是胎儿时期心脏和大血管发育异常所致的一种疾

病，其最基础、最直接的表现在于循环系统障碍。
先天性心脏病相关性肺动脉高压（ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｉａｌ
ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｃｏｎｇｅｎｉｔａｌ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ， ＰＡＨ⁃
ＣＨＤ） 是其肺循环障碍的主要表现形式，占所有

ＣＨＤ 患儿 ５％ ～１０％ ，与患儿治疗时机、手术方式选

择、治疗效果和长期预后密切相关［１］。 肺循环血流

动力学异常是 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 发生发展的始动因素，长
期异常的肺血流运动可通过破坏血管内皮细胞结

构和功能，导致肺血管压力和阻力进行性升高，肺
血管发生不可逆性病变，甚至发生右心衰竭和死

亡［２］。 因此，明确 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 患儿肺动脉血流动力

学特异性，有助于揭示影响 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 发生发展的

血流动力学因素，从而从根源上控制、改善和治疗

ＰＡＨ⁃ＣＨＤ。
然而，无论是目前临床常用的超声心动图还

是右心导管检查，都无法提供较为全面的局部肺

血流动力学信息及其与肺血管之间的相互作用关

系。 近 年 来 发 展 起 来 的 计 算 流 体 动 力 学

（ｃｏｍｐｕｔａｔｉｏｎａｌ ｆｌｕｉｄ ｄｙｎａｍｉｃｓ， ＣＦＤ），因其可无创、
定量化获取医学设备局部无法取得的较为全面的

血流动力学信息，揭示不同血流动力学状态与血

管之间的相互作用，并将其三维可视化呈现出来，
从而逐渐成为血流相关疾病研究的一种方法。 血

流动力学参数血管内流线、壁面剪切力 （ ｗａｌｌ
ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ， ＷＳＳ）和能量损失（ｅｎｅｒｇｙ ｌｏｓｓ， ＥＬ）的
改变 与 循 环 障 碍 密 切 相 关［３⁃９］ 。 本 文 以 ５ 例

ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 患儿及 ５ 例无 ＰＡＨ（Ｎｏｎ⁃ＰＡＨ）患儿为

例，利用 ＣＦＤ 模拟分析肺动脉血流动力学相关速

度流线、ＷＳＳ 和单位体表面积平均能量损失（Ｅ
·
）

在ＰＡＨ⁃ＣＨＤ和 Ｎｏｎ⁃ＰＡＨ 患儿肺血管中的变化及

差异，以探寻 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 患儿肺动脉血流动力学

特性。

１　 方法

１􀆰 １　 病人基本资料

本研究在上海交通大学医学院附属上海儿童

医学中心伦理委员会批准下进行，纳入 ５ 例 ＰＡＨ⁃
ＣＨＤ 患儿和 ５ 例年龄、性别和病种匹配的 Ｎｏｎ⁃ＰＡＨ
患儿进行研究。 其人口学资料见表 １。 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ
患儿超声心动图显示体肺分流呈双向或右向左，
Ｎｏｎ⁃ＰＡＨ 患儿超声心动图显示体肺分流方向左向

右流速≥４ ｍ ／ ｓ。 排除右室流出道梗阻、肺疾病及其

它可能导致肺动脉高压的疾病。
１􀆰 ２　 三维模型重建及临床资料采集

采用 ６４ 排多探头增强 ＣＴ 扫描获取患儿医学

影像资料，利用 Ｍｉｍｉｃｓ １９􀆰 ０ 和 ３⁃Ｍａｔｉｃ １１􀆰 ０ 对肺动

脉模型进行三维重建及处理，肺动脉保留至主肺动

脉下 ２～３ 级分支，图 １ 所示为各肺动脉模型正视图

和侧视图。 同时，在医学影像图像上测量并记录主

动脉直径（ ｄｉａｍｅｔｅｒ ｏｆ ａｏｒｔａ， ＤＡＯ）、主肺动脉直径

（ｄｉａｍｅｔｅｒ ｏｆ ｍａｉｎ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ， ＤＭＰＡ）、左肺动脉

直径（ｄｉａｍｅｔｅｒ ｏｆ ｌｅｆｔ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ， ＤＬＰＡ）和右肺

动脉直径（ｄｉａｍｅｔｅｒ ｏｆ ｒｉｇｈｔ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ， ＤＲＰＡ），
并计算主肺动脉直径 ／主动脉直径比值 （ ＤＭＰＡ ／
ＤＡＯ）、主肺动脉直径 ／ （左肺动脉直径 ＋ 右肺动脉直

径）比值［ＤＭＰＡ ／ Ｄ（ＬＰＡ＋ＲＰＡ）］。
１􀆰 ３　 网格化和边界条件

利用 ＡＮＳＹＳ ＩＣＥＭ １９􀆰 ０ 软件对光滑后的肺动
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　 　表 １　 研究对象人口学资料

Ｔａｂ．１　 Ｓｕｂｊｅｃｔ⁃ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ

病人 诊断 年龄 ／ 月 性别 身高 ／ ｃｍ 体质量 ／ ｋｇ ＢＳＡ ／ ｍ２ ＬＶＥＦ ／ ％
Ｎｏｎ⁃ＰＡＨ １ ＶＳＤ ６ 男 ６２ ７􀆰 ６ ０􀆰 ３２３ ６７

２ ＶＳＤ ２０ 女 ７７ ７􀆰 ２ ０􀆰 ４０９ ６４
３ ＶＳＤ ３２ 男 ９３ １４􀆰 ８ ０􀆰 ６０４ ６８
４ ＶＳＤ ６３ 女 １４３ ２３􀆰 ８ １􀆰 ０２４ ６２
５ ＡＳＤ ７２ 女 １１４ １８􀆰 ７ ０􀆰 ７８２ ６６

ＰＡＨ⁃ＣＨＤ ６ ＶＳＤ １０ 男 ７０ ７􀆰 ８ ０􀆰 ３７４ ６９
７ ＶＳＤ ／ ＡＳＤ ／ ＰＤＡ ２９ 女 ８５ １０􀆰 ９ ０􀆰 ５０５ ７１
８ ＣＡＶＳＤ ／ ＰＤＡ ３３ 男 ８３ １０􀆰 ０ ０􀆰 ４８１ ５９
９ ＶＳＤ ／ ＡＳＤ ／ ＰＤＡ ６１ 女 １１０ １６􀆰 ８ ０􀆰 ７３３ ８６
１０ ＣＡＶＳＤ ／ ＰＤＡ ８１ 女 １０４ １５􀆰 ２ ０􀆰 ６７６ ８５

　 　 注：ＶＳＤ，室间隔缺损；ＡＳＤ，房间隔缺损；ＰＤＡ，动脉导管未闭；ＣＡＶＳＤ，房室间隔缺损；ＢＳＡ，体表面积；ＬＶＥＦ，左室射血分数；ＰＡＨ⁃ＣＨＤ，先
天性心脏病相关性肺动脉高压；Ｎｏｎ⁃ＰＡＨ，无肺动脉高压

图 １　 患儿个体化三维几何模型重建

Ｆｉｇ．１　 Ｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｒｅｅ⁃ｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌ （３Ｄ） ｇｅｏｍｅｔｒｉｅｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔ⁃ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｍｏｄｅｌｓ　 （ａ） Ｎｏｎ⁃ＰＡＨ ｍｏｄｅｌ， （ｂ） ＰＡＨ ｍｏｄｅｌ

脉模型进行混合计算网格划分，近血管壁面采

用 ３ 层贴体网格、剩余流体域采用四面体网格进行

填充将血流流体区域进行离散化。 将网格导入计

算模拟软件 ＡＮＳＹＳ ＣＦＤ １９􀆰 ０ 进行计算模拟及结果

分析处理。 以超声心动图获取的患儿实时肺动脉

前向流速作为计算模拟入口边界条件，图 ２（ａ）所示

为超声心动图获取的 １ 例患儿肺动脉前向血流频谱

图，根据该频谱图转化为 １ 个心动周期肺动脉前向血

流流速曲线作为数值模拟进口条件［见图 ２（ｂ）］。 由

于年龄和疾病等导致的肺动脉发育程度不一，研究

结果分析中对入口流量进行体表面积标准化，以排

除年龄等混杂因素对计算结果的影响；压力作为出

口边界条件，ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 患儿采用心导管测得的实

际肺小动脉楔压作为其出口压力边界条件。 由于

心导管为有创性操作，临床上对Ｎｏｎ⁃ＰＡＨ患儿不进

行心导管检查，故而采用正常肺小动脉楔压平均值
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８ ｍｍＨｇ（１ ｍｍＨｇ＝０􀆰 １３３ ｋＰａ）作为其肺动脉模型出

口边界条件；假设血管壁为刚性且无滑移。 经计算

１ 个脉动周期内各样本中最小肺动脉血流平均雷诺

数 Ｒａｖｅｒａｇｅ ＝２ ４００，峰值雷诺数Ｒｍａｘ ＝５ ７００，流动属于湍

流。 因此，计算中采用 ＳＩＭＰＬＥ 算法，二阶迎风格式

（Ｓｅｃｏｎｄ Ｏｒｄｅｒ Ｕｐｗｉｎｄ），标准 ｋ⁃ε 湍流模型求解复杂

肺动脉血流运动［１０］，收敛精度设为 １０－５。

图 ２　 １ 例患儿肺动脉前向血流频谱及流速图

Ｆｉｇ．２　 Ｉｎｆｌｏｗ ｓｐｅｃｔｒｕｍ ａｎｄ ｖｅｌｏｃｉｔｙ ｆｒｏｍ ａ ｃｈｉｌｄ ｗｉｔｈ ＰＡＨ⁃ＣＨＤ
（ａ） Ｉｎｆｌｏｗ ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｏｆ ｔｈｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ， （ｂ） Ｖｅｌｏｃｉｔｙ ｉｎ ａ
ｃａｒｄｉａｃ ｃｙｃｌｅ ｏｆ ｔｈｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ

１􀆰 ４　 相关参数定义

假设血液为不可压缩牛顿流体，血液密度 ρ ＝
１ ０６０ ｋｇ ／ ｍ３，动力黏度 μ ＝ ４􀆰 ０ ｍＰａ· ｓ， Ｎａｖｉｅｒ⁃
Ｓｔｏｋｅｓ（Ｎ⁃Ｓ）控制方程如下：

ρ ∂Ｖ
∂ｔ

＋ （Ｖ·∇）Ｖé

ë
êê

ù

û
úú ＝ － ∇ｐ ＋ μ∇２Ｖ

∇·Ｖ ＝ ０
（１）

式中：ρ 为血液密度；Ｖ＝（ｕ， ｖ， ｗ）为血液流动速度；
ｐ 为压力；μ 为动力黏度；ｔ 为时间。

ＷＳＳ 是血流运动时与管壁之间的相互作用力，
其计算公式为：

τｗａｌｌ ＝ － μ
∂ｕｘ

∂ｎ ｎ ＝ ０

（２）

式中： ｕｘ 为近壁面血流速度；ｎ 为距血管壁面距离。
ＥＬ 表示研究区域进出口的能量差，其计算公

式为：

ＥＬ ＝ Ｅ ｉｎｌｅｔ － Ｅｏｕｔｌｅｔ ＝ 􀰑
ｉｎｌｅｔ

ｐｉ ＋
１
２
ρｕ２

ｉ
æ

è
ç

ö

ø
÷ Ｑｉ －

􀰑
ｏｕｔｌｅｔ

ｐｏ ＋ １
２
ρｕ２

ｏ
æ

è
ç

ö

ø
÷ Ｑｏ （３）

式中：ｐ 为静压；ｕ 为速度；Ｑ 为流量；ｉ 代表进口，
ｏ 代表出口。 为了比较不同模型之间的 ＥＬ，排除因

年龄导致的差异，利用体表面积对 ＥＬ 进行标准化

处理：
Ｅ
· ＝ ＥＬ

Ｓ
（４）

式中：Ｅ
·
为单位体表面积平均能量损失；Ｓ 为个体化

体表面积（ｂｏｄｙ ｓｕｒｆａｃｅ ａｒｅａ， ＢＳＡ）。
１􀆰 ５　 统计分析

利用 ＡＮＳＹＳ ＣＦＤ Ｐｏｓｔ １９􀆰 ０ 软件对模型计算结

果进行后处理分析，获取实时肺动脉流线、ＷＳＳ、
ＥＬ。 利用 ＳＰＳＳ ２３􀆰 ０ 进行统计分析计算。 用均数±
标准差描述正态分布资料，Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析描述指

标之间的相关性，Ｐ＜０􀆰 ０５ 表示差异有统计学意义。
根据统计结果，比较两组肺动脉血流动力学差异。

２　 结果

２􀆰 １　 临床资料

表 ２ 所示为两组患儿临床资料统计学结果。
人口学资料如年龄、身高、体质量、体表面积、左室

射血分数等在两组病人间无明显统计学差异，表明

入选病人间具有可比性。 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 组 ＤＭＰＡ明显增

粗，ＤＭＰＡ ／ ＤＡＯ、ＤＭＰＡ ／ Ｄ（ＬＰＡ ＋ ＲＰＡ）比值明显升高。

表 ２　 两组临床人口学资料统计（∗Ｐ＜０􀆰 ０５）
Ｔａｂ．２　 Ｄｅｍｏｇｒａｐｈｉｃ ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

基本信息 Ｎｏｎ⁃ＰＡＨ 组 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 组 Ｐ 值

年龄 ／ 月 ３８􀆰 ６００±２８􀆰 １２１ ４２􀆰 ８００±２８􀆰 ０７５ ０􀆰 ８１９
身高 ／ ｃｍ ９７􀆰 ８００±３１􀆰 ７９２ ９０􀆰 ４００±１６􀆰 ３４９ ０􀆰 ６６０
体质量 ／ ｋｇ １４􀆰 ４２０±７􀆰 １６０ １２􀆰 １４０±３􀆰 ７４２ ０􀆰 ５５１
ＢＳＡ ／ ｍ２ ０􀆰 ６２８±０􀆰 ２８４ ０􀆰 ５５４±０􀆰 １４８ ０􀆰 ６１８
ＬＶＥＦ ／ ％ ６５􀆰 ５２０±２􀆰 ５１９ ７３􀆰 ７６０±１１􀆰 ４２５ ０􀆰 １５４
ＤＭＰＡ ｎｏｒｍ １７􀆰 ７０８±３􀆰 ０５５ ２４􀆰 ２５６±２􀆰 ９９８ ０􀆰 ００９∗

ＤＭＰＡ ／ ＤＡＯ １􀆰 ０３１±０􀆰 １１８ １􀆰 ５１０±０􀆰 ２１０ ０􀆰 ００２∗

ＤＭＰＡ ／ Ｄ（ＬＰＡ＋ＲＰＡ） ０􀆰 ７８５±０􀆰 ０８９ ０􀆰 ９１１±０􀆰 ０７１ ０􀆰 ０３８∗

　 　 注：ＢＳＡ，体表面积；ＬＶＥＦ，左室射血分数；ＰＡＨ⁃ＣＨＤ，先天性心

脏病相关性肺动脉高压；Ｎｏｎ⁃ＰＡＨ，无肺动脉高压；ＤＭＰＡ ｎｏｒｍ，体表面

积标准化主肺动脉直径；ＤＭＰＡ ／ ＤＡＯ，主肺动脉直径 ／ 主动脉直径；
ＤＭＰＡ ／ Ｄ（ＬＰＡ＋ ＲＰＡ） ，主肺动脉直径 ／ （左肺动脉直径 ＋ 右肺动脉

直径）
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２􀆰 ２　 流动形态

图 ３ 所示为两组模型最大流速时肺动脉流线分

布。 与 Ｎｏｎ⁃ＰＡＨ 患儿相比，ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 患儿主肺动脉

处流速在两组间无明显差异，左右肺动脉分支处流速

在 ＰＡＨ 病人中明显升高。 在 １ 个心动周期中，ＰＡＨ⁃

ＣＨＤ 患儿体表面积标准化的最大［（５４􀆰 ５２６±１５􀆰 ２６３）
Ｌ ／ （ｍｉｎ·ｍ２）］和平均［（２２􀆰 ５１０±６􀆰 ８９２）Ｌ ／ （ｍｉｎ·ｍ２）］肺
动脉 入 口 流 量 明 显 高 于 Ｎｏｎ⁃ＰＡＨ 患 儿 最 大

［（２６􀆰 ０１１±７􀆰 ８９７） Ｌ ／ （ｍｉｎ·ｍ２）］和平均［１０􀆰 １２７ ±
３􀆰 ９４８ Ｌ ／ （ｍｉｎ·ｍ２）］肺动脉入口流量（Ｐ＜０􀆰 ０５）。

图 ３　 肺动脉流速分布

Ｆｉｇ．３　 Ｓｔｒｅａｍｌｉｎｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｍｏｄｅｌｓ　 （ａ） Ｎｏｎ⁃ＰＡＨ ｍｏｄｅｌ， （ｂ） ＰＡＨ ｍｏｄｅｌ

２􀆰 ３　 壁面切应力

图 ４ 所示为最大流速时患儿肺动脉 ＷＳＳ
分布。 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 患 儿 主 肺 动 脉 ＷＳＳ 较 Ｎｏｎ⁃

ＰＡＨ 患儿明显降低，而肺动脉分支处明显升

高，从主肺动脉到左右肺动脉分支处切应力变

化较大。

图 ４　 肺动脉壁面切应力分布

Ｆｉｇ．４　 Ｗａｌｌ ｓｈｅａｒ ｓｔｒｅｓｓ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｓ ｏｆ ｔｈｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ　 （ａ） Ｎｏｎ⁃ＰＡＨ ｍｏｄｅｌ， （ｂ） ＰＡＨ ｍｏｄｅｌ

２􀆰 ４　 单位体表面积平均能量损失

计算 结 果 表 明， ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 患 儿 肺 动 脉 Ｅ
·

［（１２４􀆰 ６０９± ７８􀆰 ５８０） ｍＷ ／ ｍ２］明显高于 Ｎｏｎ⁃ＰＡＨ
患儿［（３４􀆰 ２５８±２１􀆰 ２５０） ｍＷ ／ ｍ２］ （Ｐ ＝ ０􀆰 ０３８），且

升高的 Ｅ
·

与体表面积标准化的主肺动脉直径（ ｒ ＝
０􀆰 ７６６， Ｐ＝ ０􀆰 ０１０）、最大（ ｒ＝ ０􀆰 ９４７， Ｐ＝ ０􀆰 ０００）和平

均（ ｒ＝ ０􀆰 ９２２， Ｐ＝ ０􀆰 ０００）肺动脉入口流量呈明显的

正相关（见图 ５）。
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图 ５　 相关性分析　

Ｆｉｇ．５　 Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ 　 （ ａ） Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ＢＳＡ ｎｏｒｍａｌｉｚｅｄ ｅｎｅｒｇｙ ｌｏｓｓ （ Ｅ
·
） ａｎｄ ｍａｉｎ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ

ｄｉａｍｅｔｅｒ （ＤＭＰＡ ｎｏｒｍ）， （ｂ） Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ Ｅ
·

ａｎｄ ｍａｘｉｍｕｍ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｉｎｆｌｏｗ （Ｖｍａｘ），

（ｃ） Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ Ｅ
·

ａｎｄ ｍｅａｎ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｙ ｉｎｆｌｏｗ （Ｖｍｅａｎ）

３　 讨论与结论

ＣＨＤ 特殊解剖畸形所致的肺循环血流动力学

异常是 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 发生发展的始动因素。 然而，临
床上还没有一种有效手段可获得局部血流动力学

较为详细的定量化信息。 近年来，基于医学影像的

ＣＦＤ 分析因其能够获得定量化详尽的血流动力学

参数，如血流运动状态和空间分布、ＷＳＳ 和 ＥＬ 等，
逐渐成为一种被广大医师和临床医学研究人员所

接受的可用于无创定量个体化评估与血流相关疾

病进展、手术方式选择和治疗效果的方法。 因此，
本文采用该方法对 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 患儿肺动脉血流进行

研究分析，以期探索 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 特异性血流动力

特性。
大量研究表明，异常的血流运动可通过改变血

管内皮细胞应力而破坏其结构，影响细胞内信号传

导和基因表达，进而导致血管舒缩功能障碍，甚至

发生不可逆性损害［１１⁃１６］。 Ｓｚｕｌｃｅｋ 等［１７］ 通过体外流

体实验发现，ＰＡＨ 病人肺动脉内皮细胞剪切适应较

正常延迟，受损的剪切适应会降低血小板内皮细胞

黏附分子⁃１ 的分泌，促进肺血管向不可逆转变。
Ｔａｎｇ 等［１８］采集 ５ 例成人 ＰＡＨ 患者和 ５ 例正常对照

的影像资料，并对其肺动脉进行流体力学分析，结果

显示 ＰＡＨ 患者肺动脉 ＷＳＳ 明显降低，血流运动较平

稳，无明显湍流发生。 Ｙａｎｇ 等［１９］ 对儿童 ＰＡＨ 血流

动力学进行研究，分别选取 １０ 例中重度儿童 ＰＡＨ 患

者和 ５ 例正常对照。 结果发现，重度 ＰＡＨ 患儿肺动

脉 ＷＳＳ 明显低于正常对照组和中度 ＰＡＨ 组。 本文

发现，随着 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 患儿肺动脉入口流量增加，肺
动脉分支处流速和 ＷＳＳ 增加，主肺动脉处 ＷＳＳ 降

低。 综合以往研究结果［１１⁃１９］，推断这些血流动力学指

标可能与 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 的形成和发展密切相关。
ＰＡＨ 是一种右室⁃肺动脉耦合性疾病，严重增

加的肺动脉压力和阻力最终会累及右室结构和功

能，导致致命性右室衰竭。 Ｎａｇａｏ 等［２０］ 对 ２４ 例慢

性血栓栓塞性肺高压患者行肺动脉球囊术前及术

后肺动脉 ＥＬ 进行统计分析，并与正常对照组进行

对比。 结果显示，肺高压患者术前 ＥＬ 较正常对照

组明显增高，术后 ＥＬ 有所降低， 增加的 ＥＬ 与患者

预后明显相关。 Ｌｅｅ 等［２１］ 利用四维 ＭＲＩ 技术研究

不同右室⁃肺动脉生理情况下肺动脉处的 ＥＬ，发现

与正常对照组相比，伴有肺动脉反流或狭窄的异常

右室⁃肺动脉生理患者 ＥＬ 更多。 这些结果表明，异
常的肺血管形态可能增加血管 ＥＬ，而维持血液循环

的能量主要来自于心室做功，心室通过增加做功弥

补循环系统中的 ＥＬ。 因此，过多 ＥＬ 将增加心室负

担，最终会造成心力衰竭，增加猝死的风险。 本文

采用经体表面积标准化后的 ＥＬ 进行比较分析，排
除了不同模型之间因年龄差异对 ＥＬ 的影响。 结果

表明，ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 患者 ＤＭＰＡ ／ Ｄ（ＬＰＡ＋ＲＰＡ）（０􀆰 ９１±０􀆰 ０７ ｖｓ
０􀆰 ７８± ０􀆰 ０９，Ｐ ＝ ０􀆰 ０３８） 明显高于对照组，升高的

ＤＭＰＡ ／ Ｄ（ＬＰＡ＋ＲＰＡ）提示 ＰＡＨ 患者主肺动脉到左右肺动

脉处存在相对狭窄。 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 患者肺动脉 Ｅ
·
增加，

且与主肺动脉直径呈明显的正相关。 此外，随着肺

１８２　
王丽平，等． 先天性心脏病相关性肺动脉高压血流动力学特异性研究

ＷＡＮＧ Ｌｉｐｉｎｇ， ｅｔ ａｌ． Ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃ Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ Ｐｕｌｍｏｎａｒｙ Ａｒｔｅｒｉａｌ Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ Ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ Ｃｏｎｇｅｎｉｔａｌ Ｈｅａｒｔ Ｄｉｓｅａｓｅ



动脉入口流量增加，肺动脉 Ｅ
·

升高，提示右心负担

增加。
本文选取本中心就诊最频繁的年龄段病人，

５ 例ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 患儿以及 ５ 例年龄、性别和病种匹配

的 Ｎｏｎ⁃ＰＡＨ 患儿，样本量虽相对较少，但 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ
肺血流动力学特异性显著，计算模拟分析结果在两

组之间差异性明显。 这些结果对未来继续深入开

展大样本量 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 研究奠定了基础。 然而，
ＣＦＤ 计算模拟中假设血管为刚性壁，忽略了血管弹

性对血流动力学的影响。 由于本文旨在通过两组

血流动力学比较，寻找揭示血流动力学特异性与

ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 发生发展的关系，故对血管壁面性质在

计算模拟中进行简化。 由于每例研究对象都在相

同血管壁面假设条件下进行数值模拟，故简化处理

对本文的分析结果影响较小。
本文通过对 ５ 例 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 病人和 ５ 例对照患

者的肺动脉血流动力学特性进行分析，发现肺动脉

流线、ＷＳＳ、Ｅ
·
等血流动力学指标在两组之间存在明

显差异。 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 患儿肺动脉分支处流速及 ＷＳＳ

升高、主肺动脉处 ＷＳＳ 降低、肺动脉 Ｅ
·
明显增加，表

明这些血流动力学因素与 ＰＡＨ⁃ＣＨＤ 密切相关，是
其临床评估的潜在血流动力学指标。
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